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Vonvort. 


Die  für  den  neunten  Jahrgang  vorliegenden  Beiträge  waren  so 
reichhaldg  und  umfangreich,  dass  eine  Teilung  des  Bandes  in  zwei  Ab- 
teilungen notwendig  wurde.  Ich  habe  —  obgleich  dadurch  der  Umfang 
des  ersten  Bandes  ein  etwas  ungewöhnUch  grosser  wurde  —  die  Teilung 
80  vorgenommen,  dass  in  der  ersten  Abteilung  alle  Beiträge  aus  der 
speziellen  pathologischen  Anatomie  und  Physiologie  vereinigt  wurden, 
während  die  zweite  Abteilung,  deren  Erscheinen  zu  Beginn  des  nächsten 
Jahres  zu  erwarten  ist,  die  Aufsätze  aus  der  allgemeinen  Pathologie 
enthalten  wird. 

Gr.  Lichterfelde,  im  November  1904. 

O.  Lubarsch. 
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JJie  Herausgeber  der  „Ergebnisse  haben  den  Tod  eines 
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Am  5.  August  starb  plötzlich  ohne  vorangegangenes  Leiden  der 
Geh.  Medizinalrat  Prof.  Dr.  Karl  Weigert,  Direktor  des 
Senckenbergschen  pathologischen  Instituts  in  Frankfurt  a.  M. 

In  ihm  verliert  nicht  nur  unsere  Spezialwissenschaft,  son- 
dern die  gesamte  ärztliche  Wissenschaft  einen  ihrer  hervor- 
ragendsten Vertreter,  der  durch  zahlreiche  Arbeiten  auf  die  Ent- 
wickelung  mannigfacher  Wissenszweige  der  Medizin  befruch- 
tenden Einfluss  geübt  hat.  Es  braucht  hier  nur  hingewiesen 
zu  werden  auf  seine  Einführung  der  Anilinfarbstoffe,  die  die 
Fortschritte  der  Bakteriologie  vorbereiteten,  seine  Elektivfär- 
bungen  für  Nerven-  und  Gliagewebe,  die  geradezu  revolutio- 
nierend in  der  Pathologie  des  Zentralnervensystems  wirkten, 
seine  Fibrin-  und  Elastinfärbung,  die  für  die  Entzündungslehre 
und  verwandte  Gebiete  bedeutungsvoll  wurden.  Es  sei  ferner 
erinnert  an  Weigerts  geistvolle  Forschungen  über  die  Ent- 
zündung, die  Ursachen  der  Gewebswucherung  und  vor  allem 
seine  grundlegenden  Arbeiten  über  die  Entstehung  der  akuten 
allgemeinen  Miliartuberkulose.  Welchen  Anteil  er  endlich  an 
der  zellularpathologischen  Begründung  der  Immunitätslehre 
durch  Ehrlich  gehabt,  braucht  den  Lesern  der  „Ergebnisse" 
kaum  auseinandergesetzt  zu  werden;  £ille  werden  seinen  in 
unserem  Werke  erschienenen  glänzenden  Beitrag  zu  dieser  Frage 
noch  im  Gedächtnis  haben. 

Obgleich  Weigert  kein  „guter  Lehrer"  im  gebräuchlichen 
Sinne  des  Wortes  war,  ist  doch  sein  persönlicher  Einfluss  auf 
Assistenten  und  Schüler  ein  grosser  gewesen   und   es  ist  ihm 


gelungen,  aus  der  anfänglich  so  bescheidenen  Frankfurter  Arbeits- 
stätte ein  Institut  von  Weltruf  zu  machen.  Durch  sein  fröh- 
liches, liebenswürdig-humorvolles  und  vornehmes  Wesen  hat  er 
überall  einen  grossen  Kreis  von  Freunden  um  sich  zu  ver- 
sammeln gewusst. 

Unserem  Unternehmen  hat  er  von  vornherein  freundliches 
Interesse  entgegengebracht  und  es  durch  seine  Mitarbeiterschaft 
zu  fördern  gesucht.  Von  seinem  Wirken  haben  die  vergangenen 
Jahrgänge  beredtes  Zeugnis  abgelegt  und  mannigfache  kommende 
werden  es  noch  tun,  so  dass  sein  Andenken  nicht  nur  in  unseren 
Herzen,  sondern  auch  in  diesen  Blättern  weiterleben  wird. 


O.  Lubarsch. 


Die  Herren  Professoren  Dr.  Lubarsch  (Gross-Lichterfelde)  und 
Ostertag  (Berlin)  richten  als  Herausgeber  der  ,»E!rgebiiisse  der 
allgemeizien  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des 
Menschen  und  der  Tiere**  an  die  Verfasser  von  Arbeiten  allgemein 
pathologischen,  bakteriologischen  und  pathologisch-anatomi- 
schen Inhalts  die  Bitte,  das  Unternehmen  durch  Übersendung  von 
Separat-Abdrücken  ihrer  Arbeiten  freundlichst  zu  unterstützen. 

Arbeiten  tierpathologischen  Inhalts  bittet  man  an  Herrn  Professor 
Dr.  Ostertag  in  Berlin  N.W,  Tierärztliche  Hochschule,  alle  anderen 
an  Herrn  Professor  Dr.  Lubarsch  in  Gr.  Lichterfelde  bei  Berlin, 
Bellevuestrasse  40. 


I.  SPEZIELLE  PATHOLOGISCHE 

MORPHOLOGIE. 


1.  Pathologie  der  peripheren  Nerven;  Degene 

ration  und  Regeneration. 

Von 

W.  Katt'winkel  und  H.  Kerschensteiner,  München. 


L  Anatomische  Vorbemerkunsen. 

Das  peripherische  Nervensystem  stellt  die  vom  Rückenmark  and  Gehirn  aus- 
gehenden Neoren  in  dem  Verlaufe  zu  ihren  Endbezirken  vor.  Es  sind  die  leitenden 
Bilmen,  durch  welche  die  peripherischen  Endapparate  mit  den  zentralen  Organen  ver- 
buaden  sind.  Sie  werden  aus  den  Elementarbestandteilen  von  Nervengewebe  (Neuriten) 
mit  Onren  sekundären  Scheiden  und  den  gemeinsamen  Umhüllungen  des  Stfltzgewebes 
gebildet.  Die  vom  Zentrum  zur  Peripherie  verlaufenden  grösseren  NervenstAmme  bestehen 
Mu  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Bündeln  von  Nervenfasern,  die  darch  ein  faseriges 
Bindegewebe  —  Epineurium  (Key  und  Retzius)  —  umhüllt  werden.  In  diesem  Epi- 
Beoriom  liegen  die  grösseren  und  kleineren  Blutgefässe,  von  denen  der  Nervenstamm 
Tenorgt  wird,  Geflechte  von  Lymphgefftssen  und  Gruppen  von  Fettzellen.  Zuweilen 
begegnet  man  in  ihnen  auch  zahlreichen  Plasmazellen. 

Die  je  nach  der  Zahl  und  Grösse  der  enthaltenen  Nervenfasern  verschieden  grosse 
Bflndel  werden  untereinander  durch  das  aus  faserigem  in  LameUen  angeordnete  Binde- 
gewebe bestehende  Perineuriam  abgegrenzt,  das  seine  Fortsätze  als  Endoneurium  in  die 
Bttndel  zwischen  die  Nervenfasern  hineinschickt.  Das  Endoneurium  ist  eine  homogene 
GnindsQb«tanz,  in  welcher  feine  Bündel  faserigen  Bindegewebes,  Bindegewebskörperchen 
nd  kapillare  Blutgefässe  eingebettet  sind;  dieselben  bilden  ein  Netz  von  länglichen 
Miachen.  Zwischen  dem  Perineurium  und  den  Nervenfasern  finden  sich  zerstreut  liegende 
Lymiihräame,  ähnliche  Räume  trennen  die  einzelnen  Nervenfasern  und  sind  von  Key 
od  Retzius  injiziert  worden. 

Die  durch  das  Stützgewebe  zusammengehaltenen  Nervenfasern  setzen  sich  aus 
^ä  Bestandteilen  zusammen : 

1.  Dem  Achsenzylinder. 

2.  Der  Markscheide. 

8.  Der  Schwannschen  Scheide. 
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Der  Achsenzylinder,  der  den  wesenilicheten  Teil  der  Nervenfaser  bildet,  und 
der  von  der  Markacheide  nnd  Schwann  sehen  Scheide  nmhfillt  wird,  ist  sowohl  in 
histologischer  wie  histogenetischer  Beziehuog  als  ausgewachsener  Fortsatz  einer  Nerven- 
zelle aufzufassen.  Derselbe  stellt  von  seinem  zeUalären  Ursprung  bis  zu  seiner  Endi^ong 
ein  einheitliches  Gebilde  dar  und  ist  nach  Ansicht  vieler  Autoren  als  Produkt  einer 
einzigen  Nervenzelle  anzusehen.  Der  Achseozylinderfortsatz,  auch  Axon  (Koelliker) 
oder  Nennt  (Rauber)  genannt,  ist  beinahe  immer  als  ein  einziger  vorhanden.  Er  ent- 
steht aus  seiner  Ursprungszelle  vermittelst  eines  dreieckigen  Kegels  nnd  behält  während 
seines  ganzen  Verlaufes  seine  schlanken  glatten  Konturen  bei.  Golgi,  dessen  Unter- 
suchungen von  einer  Reihe  von  Autoren  bestätigt  wurden,  unterschied  zwei  Arten  von 
Achsenzylindem,  einen  kurzen,  der  sich  gleich  nach  seinem  Ursprung  aus  der  Zelle  in 
der  unmittelbaren  Nachbarschaft  derselben  verästelt  und  einen  meist  sehr  langen,  der 
einige  Kollateralen  abgibt  und  dann  zum  Achsenzylinder  einer  zentralen  oder  peripheren 
Nervenfaser  wird. 

Was  den  inneren  Bau  den  Achsenzylinders  anbelangt,  so  geht  heute  die  allge- 
meine Anschauung  dahin,  dass  derselbe  ans  sehr  feinen  homogenen  oder  mehr  weniger 
perlschnurförmigen  Strukturelementen,  den  sogenannten  Primitivfibrillen,  zusammenge- 
setzt ist.  Die  einzelnen  Fibrillen,  die  vermittelst  der  Interfibrillärsubstanz  zu  einem 
,iFibrillenbündel"  zusammengesetzt  sind,  verlaufen  durch  die  ganze  Nervenfaser  anunter- 
brochen und  weichen  erst  als  isolierte  Fibrillen  an  der  peripheren  Endigungsstelle  der 
Nervenfaser  auseinander.  Von  diesen  Primitivfibrillen  rtthrt  die  Längsstreifung  der 
Achsenzylinder  her.  Die  Anzahl  dieser  meist  verschieden  dicken  Primitivfibrillen  hängt 
vom  Durchmesser  des  Achsenzylinders  ab.  In  der  Mitte  des  Achsenzylinders  sind  diese 
Fibrillen  meist  dichter  gedrängt,  während  die  peripheren  Teile  oft  ganz  fibrillenlos  sind. 
Es  ist  noch  nicht  sicher  festgestellt,  ob  Querverbindungen  der  Fibrillen  miteinander 
bestehen  (Bütschli,  Held,  Gajal,  Auerbach),  ebenso  nicht,  ob  die  doppelte  Kontur 
dem  normalen  Verhalten  der  Faser  entspricht  (Pertik,  H.  Schulze,  Ranvier  u.  a.)i 
oder  ob  es  sich  um  eine  postmortale  Veränderung  handelt  (Henle,  Koelliker, 
Schwalbe).  Arbeiten  der  letzten  Jahre  scheinen  fär  die  erstere  Ansicht  zu  sprechen 
(Friedländer,  Ambronn  und  Held,  Roman  y  Gajal). 

Die  von  den  Gegnern  der  Fibrillenlehre  erhobenen  Theorieen  —  Leydigs  Spongio- 
plasmatheorie  und  Bütschlis  Wabentheorie  —  haben  nur  wenige  Anhänger  gefunden 
und  sind  auch  durch  die  neueren  Arbeiten  nicht  bestätigt  worden. 

Die  den  Achsenzylinder  wie  ein  Schlauch  rings  umgebende  Markscheide  ist 
eine  glänzende  helle  fettartige  Substanz.  Sie  ist  nach  der  Ansicht  der  meisten  Autoren 
(v.  LenhosBÖk,  v.  Koelliker,  A.  Westphal,  Stroebe  u.  a.)  als  eine  Bildung  auf- 
zufassen, die  genetisch  zum  Achsenzylinder  gehdrt.  Andere  Forscher  (Ranvier,  Vignal, 
Boveri,  Fürst)  lassen  sie  von  den  den  Achsenzylinder  von  aussen  umgebenden  Zellen 
herstammen.  Nach  Boll,  Wlassaks  ist  dieselbe  überhaupt  kein  zelluläres  Produkt, 
gehört  ihrer  Entstehung  nach  weder  zum  Achsenzylinder  noch  zu  der  , Scheidenzelle*, 
sondern  stammt  direkt  aus  dem  Blute  und  gelangt  durch  eine  Art  von  Infiltration 
in  den  Spaltraum  zwischen  Achsen  Zylinder  und  Scheidenzelle  hinein.  —  Die  markhaltigen 
Nervenfasern  zeigen  im  polarisierten  Licht  eine  bestimmte  optische  Reaktion,  wodurch 
sie  sich  von  den  anderen  Geweben  unterscheiden.  Wahrscheinlich  beruht  dieselbe  auf 
der  Anwesenheit  von  Lecithin.  An  frisch  herauspräparierten  Fasern  erscheint  die 
Markscheide  doppelt  kontariert,  jedoch  soll  nur  der  äussere  periphere  Teil  der  Myelin- 
scheide doppelbrechend  sein  (Bechterew,  Diomidow),  woraus  sich  der  Schloss 
ergeben  würde,  dass  die  periphere  Schichte  des  Markes  ihrer  Struktur  nach  von  der 
inneren  periazialen  Schichte  wesentlich  verschieden  ist  (Obersteiner).  Das  Nerven- 
mark oder  Myelin  quillt  als  Myelintropfen  an  den  Rissstellen  der  Faser  hervor.  Durch 
Überosmiumsäure  wird  es  wie  Fett  tiefschwarz  gefärbt.  Die  Entstehung  dieser  Myelin- 
formationen ist  wahrscheinlich  auf  Quellungserscheinungen  des  in  der  Markscheide  vor- 
handenen Lecithins  zurückzuführen,  ebenso  basieren  die  färberischen  Reaktionen  (Os- 
mium, Weigert)  auf  diesem  Bestandteil. 
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Die  Marksclieide  zieht  nun  nicht  annnterbrochen  Aber  den  Achsenzylinder  hinweg, 
«ottdem  sie  vermengt  sich  in  gewissen  Abständen  zu  einer  ringförmigen  Einschnürung, 
durch  deren  Mitte  jedoch  der  Achsenzjlinder  dorchpassiert.  Diese  zuerst  von  Ranvier 
beschriebenen  und  nach  ihm  benannten  Einschnflrangen  sind  nicht  nur  an  frisch  zer- 
znpffam  Nervenfasern  zq  sehen,  sondern  auch  an  den  lebenden  Fasern  der  Froschlnnge 
{Rawitz),  wodurch  ihre  Präexistenz  sicher  gestellt  erscheint  (Ob  er  st  ein  er).  Infolge 
der  Einschnümngen  wird  die  Nervenfaser  in  eine  Anzahl  verschieden  langer  Segmente 
geteilt,  die  nach  Ran  vier  im  Mittel  1,1mm  messen;  an  dünnen  Nerven  und  gegen  das 
Ende  eines  Nerven  sind  sie  im  allgemeinen  kürzer.  Die  von  Lanterraann  1874  be- 
•ehriebene  Erscheinung,  wonach  die  Markscheide  eines  durch  die  Ran  vi  er  sehen  Ein- 
•dinünmgen  gebildeten  Segmentes  aus  einer  Anzahl  konischer  Segmente  zusammenge- 
setzt sei,  welche  sich  durch  eine  grosse  Menge  vertikal  zum  Achsenzylinder  gestellter 
stäbchenförmiger  Gebilde  dachziegelförmig  decken,  dürften  wahrscheinlich  Ennstprodukte 
•ein;  unter  allen  Verhältnissen  beruht  aber  das  regelmässige  Auftreten  dieser  Laut  er- 
mann sehen  Einkerbungen  auf  der  präformierten  Eigenschaft  des  Markes,  derart  zu 
seridttflen  (Ober Steiner). 

Dicht  um  die  Markscheide  liegt  die  Schwannsche  Scheide  oder  Neurilemma, 
velche  die  äussere  Grenze  der  Nervenfaser  bildet.  Es  ist  eine  zarte  strukturlose  Mem- 
bruL  Zwischen  je  zwei  Ran  vier  sehen  Einschnürungen  besitzt  die  Schwannsche 
Scheide  einen  längsovalen  Kern,  der  von  einer  Protoplasmazone  umgeben  ist  Die  von 
Ranvier  gemachte  Angabe,  dass  die  Schwannsche  Scheide  an  jeder  Einschnürung 
UBterbrochen  sei,  und  die  Seh  wann  sehen  Scheiden  der  benachbarten  Segmente  durch 
eine  Art  Eittsubstanz  verbunden  sein  sollen,  wird  von  Eoelliker  und  ganz  besonders 
von  Ramon  y  Cajal  bestritten. 

Jede  Faser  eines  peripheren  Nerven  scheint  schliesslich  noch  von  einem  lose 
anliegenden  Mantel,  der  Henleschen  Scheide  oder  Adventitialscheide  umgeben  zu 
sein,  an  welcher  sich  sehr  zarte  längsverlaufende  Fältchen  erkennen  lassen.  Einwärts 
von  der  Henleschen  Scheide  sollen  kleine  sternförmige  Zellen  liegen,  an  deren  Ober- 
iicbe  feine  fädchenförmige  Fortsätze  entspringen,  die  die  Per'pherie  der  Nervenfaser 
korbgeflechtartig  umfassen.  Nach  Sala  hat  man  es  mit  einer  besonderen  Form  von 
Bindegewebszellen  zu  tun,  die  dem  Endoneurium  angehören.  Zwischen  Seh  wann  scher 
and  Hen lascher  Scheide  ist  ein  Lymphspaltraum,  doch  dQi*fte  die  letztgenannte  nicht 
allseitig  völlig  geschlossen  sein  (Ober  stein  er). 

Was  die  Nervenendigung  an  der  Peripherie  betrifft,  so  haben  wir  die  motorischen 
Nervenendigungen  von  den  sensiblen  zu  unterscheiden.  Auf  die  Endverzweigungen  der 
Neoriten  in  den  Sinnesorganen  haben  wir  hier  nicht  näher  einzugehen,  bezüglich  der 
Endigung  der  Nerven  im  quergestreiften  Muskel  wiesen  wir  seit  den  Untersuchungen 
von  Kühne,  dessen  Ergebnisse  mit  denen  der  neueren  Färbemethode,  besonders  der 
Methylenblaufärbung  und  der  Golgi sehen  Methode  in  Einklang  stehen,  dass  die  mark- 
kaltige  Nervenfaser  unter  einem  verschieden  grossen  Winkel  in  eine  quergestreifte 
Moakelfaser  eintritt,  wobei  das  Neurilemm  mit  dem  Sarkolemm  verschmilzt  und  die 
Nervenfaser  am  Eintrittspunkt  oder  bald  darauf  ihre  Markscheide  verliert,  so  dass  mu: 
der  Aehsenzylinder  auf  die  Muskelsubstanz  sich  fortsetzt,  auf  deren  Oberfläche  er  sich 
geweihartig  aufsplittert  (Motorische  Endplatte).  Dieser  Typus  findet  sich  trotz  vor* 
sekiedener  Abweichungen  im  grossen  und  ganzen  durchweg  vor. 
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IL  Die  desenerativen  Prozesse. 

Die  im  Jahre  1852  veröffentlichten  berühmten  Abhandlungen 
Wallers  über  Nervendegeneration  und  Regeneration  schienen  De- 
zennien lang  das  felsensichere  Fundament,  welches  berufen  war,  den 
Bau  der  Histopathologie  des  Nervensystems  zu  tragen.  Noch  aus  dem 
Tonaglichen  zusammenfassenden  Referat  Stroebes  (1895),  auf  das 
iiinsichtlich  der  älteren  Literatur  hier  verwiesen  werden  muss,  gewinnt 
man  den  Eindruck,  dass  prinzipielle  Fragen  nur  auf  dem  Gebiete  der 
Nervenregeneration  zu  erledigen  sind,  dass  aber  weitere  Forschungen 
auf  dem  Gebiet  der  degenerativen  Vorgänge  nur  mehr  Detaillierung 
und  Ergänzung  unserer  Kenntnisse  zum  Zwecke  haben  können. 

Die  Sachlage  hat  sich  nun  mit  der  Jahrhundertwende  gründlich 
geändert  Nicht  nur  sind  eine  Anzahl  Arbeiten  über  degenerative  Vor- 
gänge im  Nerven  erschienen,  die  mit  der  sog.  Waller  sehen  Degene^ 
ration  nichts  zu  tun  haben,  sondern  es  erhebt  sich  eine  Schar  jüngerer 
Neorohistologen ,  welche  an  der  prinzipiellen  Bedeutung  des  Wall  er- 
sehen Gesetzes  rütteln. 

Lange  S^eit  hindurch  herrschte  einstimmig  die  Ansicht,  dass  nach 
einer  quertrennenden  Verletzung  eines  Nerven  durch  den  direkten  Einfluss 
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der  Läsion  zu  beiden  Seiten  der  lädierten  Stelle  im  zentralen  wie  peri- 
pheren Stumpf  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  auftritt,  die  sog. 
primäre,  traumatische  Degeneration ;  sie  umfasse  nur  wenige  Nerven- 
segmente.  Als  davon  prinzipiell  verschieden  nach  Veranlassung,  Ablauf 
und  Morphologie  wurde  und  wird  noch  von  den  meisten  Autoren  an- 
genommen die  sekundäre  Degeneration  oder  „Wall  er  sehe  Degene- 
ration". 

Eine  besonders  lebhafte  Diskussion  hat  in  der  letzten  Zeit  darüber 
stattgefunden,  ob  und  wenn  ja  wie  beschaffene  Veränderungen  auch  im 
aufsteigenden  Nervenanteil  anzunehmen  sind.  Die  Literatur  ist  derartig 
reich  an  hierher  gehörigen  Arbeiten,  dass  es  nötig  erscheint,  dieser 
Frage  ein  besonderes  Kapitel  zu  widmen. 

a)  Traumatische  Degeneration. 

Die  Vorgänge  bei  der  sog.  traumatischen  Degeneration  werden  von 
den  allermeisten  Autoren  identisch  geschildert. 

Kleine  Abweichungen  lassen  sich  vielleicht  durch  die  Art  des 
Experimentierens  (Schneiden,  Quetschen  u.  s.  w.)  erklären.  Als  charak- 
teristisch wird  gewöhnlich  angesehen  die  Intensität  des  Zerfalles,  seine 
Raschheit  und  der  auffällige  Kontrast  mit  den  anschliessenden  Faser- 
teilen, die  im  peripheren  Teil  bedeutend  geringere,  im  zentralen  fast 
gar  keine  Degenerationserscheinungen  zeigen.  Ein  plötzliches  Abschneiden 
der  Degeneration  an  einem  Schnürring,  wie  manche  Autoren  angeben, 
ist  nach  Stroebe  (84)  nicht  zu  bemerken,  der  Übergang  ist  vielmehr 
doch  ein  mehr  oder  weniger  allmählicher.  Der  primäre  Zerfall  erstreckt 
sich  über  1 — 2  interannuläre  Segmente  im  zentralen  Stück,  bei  einzelnen 
Fasern  aber  noch  höher  hinauf.  Diese  Ansicht  Stroebes  (84),  welche 
z.  Z,  sich  wohl  noch  der  grössten  Verbreitung  erfreut,  entfernt  sich 
bereits  wesentlich  von  der  u.  a.  von  Engelmann  vertretenen  An- 
sicht, dass  die  Degeneration  an  der  ersten  Ran  vier  sehen  Einschnürung 
Halt  mache  und  schon  aus  diesem  Grunde  als  prinzipiell  verschiedener 
Vorgang  von  der  „sekundären''  Degeneration  aufzufassen  ist. 

Der  morphologische  Unterschied  scheint  im  wesentlichen  nur  ein 
gradueller  zu  sein.  Das  prinzipiell  Verschiedene  ist  nach  Stroebe  (84) 
nicht  mehr  in  der  Form  des  Prozesses,  sondern  in  seiner  Veranlassung 
zu  suchen.  Mönckeberg  und  Bethe  (56)  gehen  nun  so  weit, 
auch  dieses  Moment  ganz  in  Abrede  zu  stellen.  Sie  kommen  zu  dem 
Schlüsse,  dass  es  nach  Kontinuitätstrennung  nur  eine  Art  von  Degene- 
ration gibt.  Die  Veranlassung  ist  für  die  Degeneration  an  allen  Stellen 
die  gleiche:  das  Trauma;  es  gibt  nur  eine  Degeneration,  die  trauma- 
tische. 
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Über  Bethes  (6)  Theorieen  der  Nervendegeneration  wird  noch 
später  einiges  zu  erörtern  sein.  Was  die  Frage  der  „primären  Degene- 
ration'* anlangt,  so  sei  nur  noch  konstatiert,  dass  auch  Bethe  (5) 
eine  graduelle  und  zeitliche  Verschiedenheit  des  Degenerationsprozesses 
in  der  Nähe  der  Läsion  annimmt.  Der  Kern  der  Frage  liegt  darin,  ob 
tatsächlich  die  Entartung  des  peripheren  Faserstückes  als  noch  durch 
die  Verletzung  bedingt  au^efasst  werden  kann  und  warum ,  wenn  die 
Ursache  der  Degeneration  die  gleiche  ist,  der  bekannte  Unterschied 
zwischen  peripherem  und  zentralem  Nerventeil  besteht.  Ob  Bethes  (5) 
el^;ante  Hypothesen  im  Kampf  der  Meiuungen  bestehen  werden,  lässt 
sich  noch  nicht  absehen. 

Zunächst  muss  nur  daran  festgehalten  werden,  dass  tatsächUch 
Unterschiede  bei  den  degenerativen  Prozessen  nach  Querschnittsläsion 
bestehen,  die,  wenn  auch  nur  graduell  und  zeitlich,  doch  morphologisch 
deaüich  fassbar  und  von  allen  Autoren,  auch  Bethe  (5),  zugegeben 
sind.  Demzufolge  dürfte  es  sich  empfehlen,  bis  auf  weiteres  auch  durch 
Beibehaltung  der  alten  Nomenklatur  dem  Bestehen  dieser  Unterschiede 
Rechnung  zu  tragen. 

b)  Sekundäre  Degeneration. 

Als  Ausgangspunkt  der  Darstellung  möge  die  Schilderung  dienen, 
die  Monakow  (57)  von  den  Folgen  der  Nervenquerschnittsläsion  gibt. 
Sie  bezeichnet  treffend  den  Standpunkt  der  Lehre  vom  Jahre  1897. 

„In  dem  von  der  Zelle  losgelösten  Stumpfe  beginnt  die  regressive 
Metamorphose  sofort  nach  der  Läsion  und  zwar  wahrscheinlich  auf 
der  ganzen  Linie  gleichzeitig.  Sicher  ist,  dass  schon  wenige 
Stunden  nach  der  Durchtrennung  deutliche  Zeichen  des  beginnenden 
Zerfalles  bemerkbar  werden.  Und  diese  sekundäre  Veränderung  voll- 
zieht sich  um  so  rascher,  je  weiter  von  der  Zelle  entfernt  die  Durch- 
trennmig  stattfand.  Die  histologischen  Veränderungen  bestehen  darin, 
daas  zunächst  die  Markscheide  aufquillt  und  in  kleinere  und  grössere 
Schollen  zerfällt,  die  sich  in-  und  übereinander  schieben  und  dadurch 
der  Faser  ein  variköses  Aussehen  geben.  Dabei  bilden  sich  Fetttröpf- 
chen, weshalb  die  degenerierte  Faser  sich  mit  Überosmiumsäure  schwarz 
färbt.  Diese  Zerfallselemente  der  Markscheide  werden,  wie  auch  des 
Achsenzylinders,  kurz  als  Entartungsprodukte  bezeichnet.''  Bei  der 
peripheren  Nervenfaser  bleiben  die  Entartungsprodukte  innerhalb  der 
Seh  wan  n  sehen  Scheide  und  werden  vorerst  nicht  transportiert.  „Bald  nach 
dem  Beginn  der  regressiven  Vorgänge  in  der  Markscheide  zeigen  sich  auch 
deatliche  Veränderungen  im  Achsenzylinder.  Auch  dieser  quillt  auf, 
bildet  an  einzelnen  Stellen  wahre  Knoten  oder  Ampullen,  an  anderen 
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ist  er  auffallend  dünn;  er  verliert  sein  hyalines  Aussehen  und  wird 
leicht  granuliert,  um  später,  d.  h.  im  Verlauf  von  Monaten  oder  Jahren, 
wieder  an  Volumen  abzunehmen  und  sich  in  ein  dünnes,  strukturloses 
(sklerotisches)  Fädchen  zu  verwandeln.  Diesem  Stadium  geht  eine  völlige 
Kesorption  der  Markscheide  voraus/^ 

Diese  Schilderung  Monakows  (57)  hat  durch  die  Forschung  der 
letzten  Jahre  einige  Ergänzung  in  Details  erfahren,  aber  auch  manche 
prinzipielle  Fragen  sind  anders  dargestellt  worden. 

Zunächst  möge  das  morphologische  Verhalten  der  einzelnen  Faser- 
bestandteile  bei  der  Degeneration  betrachtet  werden. 

1.  Markscheide. 

Das  histologische  Verhalten  der  Markscheide  bei  der  Wallerschen 
Degeneration  ist  im  wesentlichen  schon  durch  ältere  Arbeiten  klargestellt 
und  der  Zerfall  in  grössere  und  kleinere  Schollen  wird  ziemlich  über- 
einstimmend beschrieben.  Von  einigen  Autoren  (v.  Büngner,  Ströbe) 
wird  auf  ein  sehr  charakteristisches  Bild  aufmerksam  gemacht,  dass  bei 
der  Wallerschen  Degeneration  sich  häufig  findet,  das  Umflossenwerden 
abgesprengter  Achsenzylinderstücke  durch  Myelin,  so  dass  eine  förm- 
liche Markscheidenkapsel  entsteht,  welche  die  Achsenzylinderfragmente 
enthält.  Die  neueren  Autoren  gebrauchen  hierfür  den  treffenden 
Ausdruck  „Markellipsoide".  Mönckeberg  und  Bethe  (56)  geben 
an,  dass  dieser  Marksegmentierung  immer  eine  Segmentierung  and 
Abkapselung  der  Innenscheide  vorausgeht.  Diese  wird  sackartig  ge- 
schlossen. Sie  scheint  nie  zugrunde  zu  gehen.  Die  Markellipsoide  bilden 
das  Vorstadium  des  bekannten  scholligen  Zerfalls.  Einzelne  Abweichungen 
vom  typischen  Zerfall  in  Schollen  und  Tröpfchen  scheinen  vorzukommen, 
ohne  dass  man  ihnen  wohl  eine  wesentliche  Bedeutung  zuschreiben  dürfte. 
Voinot  (91)  beschreibt  ein  Hineindiffundieren  des  Myeüns  in  das  um- 
gebende Gewebe  und  zwar,  da  seine  Untersuchungen  Rückenmarke 
betreffen,  in  die  Glia.  Das  Myelin  bildete  manchmal  eine  dünne  Schicht, 
eine  doppelte  Schicht  u.  s.  w.  Dass  bei  der  Markscheidendegeneration 
sich  komplizierte,  uns  noch  nicht  ganz  durchsichtige  Prozesse  abspielen 
geht  aus  gewissen  morphologischen  Details  hervor,  die  Rossolymo 
undMurawieff  (79)  mit  der  Nisslmethode  erhielten.  Sie  fanden  die 
Markscheide  blassblau  gefärbt,  zum  Teil  aber  auch  rosa  mit  blauen 
Sehollen  und  Kömern.  Die  Kömelung  verschwindet  im  durchschnitte- 
nen Nerven.  Das  Myelin  wird  in  grosser  Ausdehnung  violettrosa.  Die 
Rosafarbe  verschwindet  später. 

Dem  Verhalten  der  Lantermannschen  Segmente  bei  der 
Degeneration  wurde  von  einigen  Autoren  Beachtung  geschenkt.  Nach 
V.  Büngner  (7)  und   Ströbe   (84)  tritt  die  Markzerklüftung  manch- 
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mal  im  Anschlüsse  an  die  Lant  er  mann  sehen  Segmente  auf.  Engel- 
ken (17)  studierte  ihr  Verhalten  im  peripheren  Nervenanteil  nach  Nerven- 
kompression.  Es  handelte  sich  um  einen  Kranken  mit  Karies  des 
siebenten  Hals-  und  ersten  und  zweiten  Brustwirbels.  Das  Plexus 
brachialis  war  durch  einen  Senkungsabscess  komprimiert.  Die  Lanter- 
manuBchen  Segmenten  hatten  nun  in  den  nicht  komprimierten  und 
zentralen  Nerventeilen  ihr  normales  Aussehen.  Im  peripheren  Nerven- 
anteil  waren  sie  dagegen  viel  deutlicher  ausgeprägt.  Verfasser  glaubt 
daraus  Schlüsse  ziehen  zu  dürfen  über  die  Natur  der  La ntermann sehen 
Einkerbungen.  Er  nimmt  an,  dass  sie  normalerweise  intra  vitam  akzes- 
sorische Emährungswege  des  Achsenzylinders  darstellen.  Infolge  des 
erhöhten  Säftezuflusses  komme  es  nun  bei  pathologischen  Prozessen 
zu  einer  Erweiterung  dieser  Einkerbungen.  Als  Leichenphänomen  oder 
Konatprodukte  seien  sie  nicht  aufzufassen.  Sie  stellen  auch  keine 
D^enerationserscheinungen  im  engeren  Sinne  dar. 

Über  die  Art  und  Weise  des  allmählichen  Verschwindens 
der  Markscheide  herrscht  in  der  Literatur  noch  keine  Einigkeit  und 
die  widersprechenden  oder  noch  nicht  genügend  nachgeprüften  Befunde 
gestatten  noch  kein  abschliessendes  Urteil.  Die  Differenzen  betreffen 
mm  Teil  die  Frage,  inwieweit  chemische  Umwandlungen  des  Myelins 
eine  Rolle  spielen,  zum  Teil  die  Frage,  ob  die  Kesorption  der  restieren- 
den Myelinkörnchen  einfach  durch  den  Säftestrom  erfolgt  oder  unter 
Mitbeteiligung  von  Phagocyten. 

Einen  einfachen  segmentären  Markzerfall  nimmt  Korolew  (43) 
an,  auch  v.  Büngner  (7),  Murawieff  (66)  glaubten  nicht  an  eine 
diemische  Umwandlung,  sondern  nur  an  eine  Zerstückelung.  Dagegen 
nehmen  eine  Reihe  anderer  Autoren  (Ho well  und  Huber,  Ströbe 
n.  a.)  eine  fettige  Entartung  des  Myelins  an.  Die  Hauptstütze  dieser 
Ansicht  ist  die  Osmiumsäurereaktion.  Viele  Marktrümmer  geben  be- 
kanntlich damit  eine  intensive  Schwarzfärbung. 

Nachdem  was  wir  jetzt  über  die  Osmiumsäurereaktion  wissen, 
mnss  das  Auftreten  von  Körpern  mit  doppelter  Bindung  im  chemischen 
Simie  angenommen  werden  (Neubauer  [67]).  Es  liegt  nahe,  an  die 
BüdnDg  von  Ölsäure  und  damit  ai;i  eine  wahre  fettige  Entartung  zu 
denken.  Eüue  spezielle  Bearbeitung  dieser  Frage  verdanken  wir  Mott. 
£r  niount  an,  dass  es  sich  um  eine  Spaltung  der  phosphorhaltigen  Fett- 
Bobstanzen  (Lecithine)  handelt,  wobei  neben  Glyzerinphosphorsäure 
phoßphorfreies  Fett  auftritt.  Das  Fett  gibt  die  Marchifärbung.  Daneben 
tritt  auch  Cholin  auf.  In  einer  mit  Halliburton  herausgegebenen  Arbeit 
verfolgt  Mott  (62)  die  Rolle  dieser  Abbauprodukte  weiter.  Die  Befunde 
Schemen  ausserordentlich  bedeutungsvoll,  gerade  wegen  ihrer  Bedeutung 
*l>cr  der  Nachprüfung  noch  bedürftig.    Es  gelang  nämlich,  nicht  bloss 
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der  Nachweis  des  Phosphorschwundes  im  degenerierten  Nerven,  wie 
auch  schon  von  NoU  (69)  der  Protagonschwund  festgestellt  worden  ist, 
sondern  sie  konnten  auch  das  vermehrte  Auftreten  von  Cholin  im  Blute 
konstatieren.  Sie  fanden  diesen  Körper,  offenbar  als  Abbauprodukt  bei 
nervöser  Degeneration,  bei  verschiedenen  Krankheiten,  die  mit  nervösem 
Zerfall  einhergehen,  im  Blute  und  zum  Teil  auch  in  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit,  so  bei  progressiver  Paralyse,  bei  alkoholischer  Neuritis, 
Beri-beri,  multipler  Sklerose.  Der  Nachweis  geschah  chemisch  als  Platin- 
doppelsalz und  physiologisch  durch  die  Blutdruckerhöhung,  welche  beim 
mit  Alkoholextrakt  behandelten  Tier  eintritt,  welche  aber  ausbleibt,  wenn 
das  Tier  atropinisiert  ist.  Es  besteht  die  Möglichkeit,  durch  diese  Reak- 
tion im  Zweifelsfalle  organische  Nervenerkrankungen  und  Neurosen  von 
einander  zu  unterscheiden.  An  Katzen,  deren  Ischiadicus  durchschnitten 
war,  verfolgten  sie  genau  insbesondere  die  zeitUchen  Verhältnisse  dieser 
chemischen  Vorgänge.  Der  Wassergehalt  des  Nerven  nimmt  immer 
mehr  zu,  der  Phosphorgehalt  immer  mehr  ab,  bis  der  Höhepunkt  der 
Degeneration  erreicht  ist.  Bei  Eintreten  der  Regeneration  erfolgt  dann 
eine  Umkehr  der  Verhältnisse.  Die  Marchireaktion  bedeutet  Verdrängung 
des  phosphorhaltigen  Fettes  durch  phosphorfreies.  Wenn  sie  verschwin- 
det, so  ist  dies  das  Zeichen,  dass  alles  phosphorfreie  Fett  resorbiert  ist. 
Im  peripheren  Nerv  verläuft  die  Fettresorption  schneller  als  im  zentralen 
Nervensystem. 

Eine  chemische  Umwandlung  im  Sinne  einer  fettigen  Entartung 
scheint  hiernach  unzweifelhaft.  Die  Spaltungsprodukte  werden  jedenfalls 
zum  Teil  durch  den  Säftestrom  entfernt,  daneben  spielen  aber,  wie  fast 
alle  Autoren  zugeben,  phagocytäre  Prozesse  eine  Rolle.  Die  Beschrei- 
bung der  gesehenen  Bilder  ist  eine  ziemlich  einheitliche,  nur  die  Deutung 
eine  verschiedene.  Es  handelt  sich  um  mit  Marktrümmern  beladene 
Protoplasmamassen,  deren  Erkennung  als  Zellindividuen  offenbar  viel- 
fach Schwierigkeiten  macht,  doch  scheint  die  zellige  Natur  ausser  Zweifel 
zu  sein.  Sie  finden  sich  sowohl  zwischen  den  Fasern  wie  innerhalb  der 
Markrohre.  Ihr  Vorkommen  auch  bei  streng  aseptisch  operierten  Tieren 
bei  Fehlen  jeder  sonstigen  entzündlichen  Reaktion  lässt  die  Auffassung 
berechtigt  erscheinen,  dass  es  sich  nicht  um  entzündliche  Vorgänge 
handelt.  Ströbe  (84)  sieht  darin  auch  den  Grund,  ihre  Natur  als 
Leukocyten  oder  Lymphocyten  in  Abrede  zu  stellen.  Auch  Neu- 
mann, V.  Büngner  (7),  v.  Notthaft  (70),  P.  Ziegler  (98)  geben 
an,  dass  die  genannten  Zellen  gar  keine  Rolle  bei  der  Nervendegene- 
ration spielen.  Dagegen  bleiben  Mönckeberg  und  Bethe  (56), 
sowie  Stransky  (83)  bei  der  Ran  vi  ersehen  Auffassung,  dass  die 
Phagocytose  durch  die  Lymphocyten  und  Leukocyten  geschieht.  Ströbe 
deutet  die  Phagocyten  als  Neurilemmzellen  und  stellt  sie  in  Vergleich 
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mit  den  Kömchenzellen  des  Zentralnervensystems.  Nach  Ball a nee 
und  Stewart  (1)  wird  das  Markfett  von  den  Neurilemmzellen ,  später- 
hin  hauptsächlich  von  den  Bindegewebszellen  resorbiert.  Da  die  Deutung 
dieser  resorbierenden  Zellen  nicht  ganz  leicht  zu  sein  scheint,  muss 
man  sich  begnügen,  zunächst  das  Vorkommen  der  Phagocytose  über- 
haupt zu  konstatieren. 

Dass  der  Markscheidenzerfall  auch  von  den  nebenher  am  Nerven 
sich  abspielenden  Prozessen  beeinflusst  wird,  so  von  den  Vorgängen  im 
Ächsenzylinder  und  von  den  Regenerationserscheinungen,  liegt  nahe 
aDzunehmen,  doch  sind  die  neueren  Autoren  nicht  geneigt,  in  dieser 
Beeinflussung  etwas  Wesentliches  zu  sehen.  So  erfreut  sich  die  sogen. 
„Ran vier  sehe  Verdrängungstheorie^S  derzuf olge  die  wuchernden  Schwann- 
sehen  Zellen  mit  ihren  Kernen  und  Protoplasmamassen  sich  in  den 
Spalten  und  Lücken  der  Markscheidenfragmente  ausbreiten  und  dadurch 
die  Markreste  noch  mehr  zertümmern  und  auf  die  Seite  drücken  sollen, 
keiner  grossen  Beliebtheit  mehr. 

Es  handelt  sich  auch  hier  wahrscheinlich  um  eine  falsche  Deutung 
lichtig  gesehener  Bilder.  Ohne  Zweifel  greifen  degenerative  und  rege- 
nerative Prozesse  im  durchschnittenen  Nerven  eng  in  einander  ein  und 
yerlaufen  gleichzeitig  Der  Zerfall  der  Markscheide  ist  aber  sicherlich 
ein  primärer,  wie  die  auf  dem  Boden  der  Neurontheorie  stehenden 
Autoren  annehmen,  die  Folge  der  Aufhebung  des  trophischen  Einflusses 
der  zugehörigen  GangUenzelle.  Dagegen  ist  jedenfalls  richtig,  was 
manche  Autoren  betonen  (v.  Büngner  (7),  v.  Notthafft  (70)),  dass  die 
Schnunpfungsvorgänge  im  Achsenzylinder  von  Einfluss  auf  die  Mark- 
scheidendegeneration sind,  zum  mindesten  ist  dies  für  die  Form  des 
Markzerfalles  zuzugeben.  Die  Markellipsoidbildung  ist  ohne  vorher- 
gegangene Achsenzylinderdegeneration  undenkbar.  Dass  die  Markdege- 
nerationsprodukte  mit  denen  des  Achsenzylinders  eine  „Vermischung" 
angehen  sollen,  hat  Neumann  in  seiner  bekannten  „Vermischungs- 
theorie'^  angenommen.  Diese  wird  jetzt  gemeiniglich  insoweit  als  un- 
richtig angesehen,  als  sie  in  den  bei  der  Regeneration  eine  so  wichtige 
KoUe  spielenden  Protoplasmamassen  chemisch  umgewandeltes  Mark  sieht. 
Dass  bei  der  Mark-  und  Achsenzylinderdegeneration  Stoffe  entstehen 
können,  welche  den  wucjienden  Protoplasmamassen  als  Nährmaterial 
dienen  können  (P.  Ziegler  u.  a.)  ist  natürUch  zugegeben,  bleibt  aber  Ver- 
mutung, die  sich  nicht  weiter  begründen  lässt.  Jedenfalls  handelt  es 
«ich  bei  all  den  erwähnten  Vorgängen  um  nebensächliche  Momente,  die 
mit  dem  eigentlichen  Wesen  des  Markzerfalles  nichts  zu  tun  haben. 

Eine  eigentümliche  Ansicht  über  den  Chemismus  und  die  Art  des 
Markscheidenzerfalles  hat  endhch  Murawieff  (66),  der  an  eine  regres- 
äye  chemische    Metamorphose   im    Mark   nicht   glaubt,   sondern   nach 
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Nervendurchschneidung  zunächst  nur  ein  Erlöschen  oder  Damiederliegen 
synthetischer  Prozesse  annimmt.  Dadurch  komme  es  zum  Markzerfall. 
Infolge  allzustarken  Nährmaterialzuflusses  oder  auch  infolge  einer  Gleich- 
gewichtsstörung in  den  Geweben  oder  auch  endlich  infolge  eines  Reizes 
von  Seiten  der  zerfallenden  Nervenelemente  komme  es  nun  zur  Wuche- 
rung des  Protoplasmas  um  die  Seh  wann  sehen  Kerne.  Es  dringt  in 
die  Marklücken  ein  und  umzieht  die  Markballen  mit  einer  dünnen 
Schicht,  Bereits  am  Ende  der  ersten  Woche  beginnt  nun  die  Proto- 
plasmaschicht zu  schwinden  und  zwar  nimmt  Murawieff  für  diesen 
Protoplasmaschwund  eine  fettige  Degeneration  an.  Es  handelt  sich  in 
dieser  Darstellung  um  geschickte  Kombinierung  von  Hypothesen,  die  ja 
statthaft  sein  mag,  solange  uns  der  eigentUche  Grund  der  sekundären 
Degeneration  noch  so  völlig  unbekannt  ist. 

2.  Achsenzylinder. 

Die  feineren  Vorgänge  bei  Degeneration  im  Achsenzylinder  sind 
uns  in  den  letzten  Jahren  erheblich  genauer  bekannt  geworden  als  früher 
und  es  sind  auf  diesem  Gebiete  wesentliche  Bereicherungen  unserer 
Kenntnisse  zu  verzeichnen.  Wir  verdanken  sie  einer  immer  zunehmenden 
Verfeinerung  unserer  Technik  (Ehrlichs  Methylenblau-,  Bethes 
Toluidinblaumethode  u.a.)  und  den  gnmdlegenden  Forschungen  Apä- 
thys.  Die  Verwertung  der  neueren  Methoden  und  Ideen  für  die  dege- 
nerativen Vorgänge  im  Achsenzylinder  ist  im  wesentlichen  das  Werk 
Bethes  (5). 

Unsere  früheren  Kenntnisse  beschränkten  sich  hauptsächlich  darauf, 
dass  der  Achsenzylinder  beim  Beginne  der  Degeneration  in  Stücke  zer- 
fällt, die  einer  allmähUchen  Resorption  anheimfallen.  Der  Stand  der 
Frage  am  Anfange  der  neunziger  Jahre  mag  aus  den  vortrefflichen 
Arbeiten  von  v.  Büngner  (7)  und  Ströbe  ersehen  werden.  Es  mag 
aber  betont  werden,  dass  gewisse  Details  schon  damals  von  einigen 
Autoren  sehr  richtig  gesehen  und  beschrieben  w^orden  sind,  wenngleich 
der  Gesamtablauf  der  AchsenzyHnderdegeneration  erst  durch  Möncke- 
berg  und  Bethe  (56)  klargestellt  worden  ist.  So  hat  Stroebe  (84) 
schon  auf  Auffaserung  und  Vorkommen  spiraliger  Schlängelung  aufmerk- 
sam gemacht,  v.  Büngner  (7)  auf  Schrumpfung  und  Verschmäle- 
ruug.  Ein  besonderes  Studium  hat  diesen  Erscheinungen  Korolew  (43) 
gewidmet.  Er  gibt  an,  der  Achsenzylinder  zerfalle  in  Stücke,  welche 
den  Lantermannschen  Inzisionen  entsprächen.  Die  Stücke  seien 
geschrumpft,  wellig- spiralig.  Ihre  anfängliche  Homogenität  schwinde 
später.  Der  Achsen zy linder  sehe  dann  aus,  wie  wenn  er  aus  dicht  ver- 
filzten kleinen  Stäbchen  oder  Kristallen  bestünde,  die  durch  die  Mark- 
scheide durchschimmern.    Die  Fragmente  zerfallen  immer  mehr,  schliess- 
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Kch  bleiben  noch  Granula  über,   die  durch  Phagocytose  weggeschafft 
werden. 

Die  Arbeit  von  Mönckeberg  (56)  und  Bethe  (1899)  ist  des- 
halb von  überragender  Bedeutung,  weil  sie  als  erste  konsequent  von 
der  Fibrillenlehre  ausgeht.  Mag  man  auf  dem  Boden  der  Neurontheorie 
stehen  oder  nicht,  sicherlich  ist  zuzugeben,  dass  wir  in  den  Neurofibrillen 
den  wichtigsten  Teil  des  peripheren  Nervenstückes  zu  sehen  haben  und 
daas  ihr  Schicksal  bei  Durchschneidungsversuchen  für  uns  das  inter- 
essanteste sein  muss.  Als  ausserordentlich  wichtiges  Resultat  der  Unter- 
suchungen, welche  an  Fröschen,  Hunden  und  Kaninchen  ausgeführt 
wurden,  ist  zunächst  festzustellen,  dass  der  Anfang  der  morphologischen 
D^eneration  in  einer  Veränderung  der  Neurofibrillen  besteht.  Der  Zer- 
fall der  Markscheide  folgt  nach,  allerdings  sehr  schnell.  Dadurch  kommt 
die  alte  Anschauung  H  o  m  e  n  s ,  der  im  Gegensatz  zur  anfangs  erwähnten 
Schildenmg  Monakows  (57)  das  erste  Einsetzen  der  Degeneration  im 
Achsenzylinder  angenommen  hat,  wieder  zurecht.  Der  Verlauf  der 
Fibrillendegeneration  sei  am  besten  mit  Bethes  (5)  eigenen  Worten 
wiedergegeben.  Es  lassen  sich  ungefähr  fünf  Stadien  im  Verlauf  er- 
kennen: 

1.  „Die  Fibrillen  sind  weniger  gestreckt  als  normal.  Auch  bei 
maximaler  Streckung  des  Nerven,  wo  sie  normalerweise  fast  gradlinig 
Teriaufen,  zeigen  sie  starke  Biegungen  und  liegen  wirr  durcheinander. 

2.  Die  einzelne  Fibrille  ist  nicht  mehr  glatt,  sondern  zeigt  hier 
und  dort  körnige  Verdickungen.  Die  Perifibrillärsubstanz  ist  noch 
houK^n. 

3.  Die  Körnelung  der  Fibrillen  nimmt  zu  und  führt  zu  einem  kör- 
lugen  Zerfall  derselben,  indem  die  dünnen  Verbindungsbrücken  zwischen 
den  Körnern  wahrscheinlich  zerreissen.  Diesem  Stadium  oder  schon  dem 
zweiten  kann  ein  Zusammenschnurren  der  Fibrillen  zu  einem  Strang  vor- 
hergehen. Ist  dies  eingetreten,  so  kann  man  feststellen,  dass  bei  ein- 
getretenem kömigen  Zerfall  auch  die  Perifibrillärsubstanz  nicht  mehr 
homogen  ist,  sondern  viele  sehr  feine  Körnchen  enthält. 

4.  Die  grossen  Kömer,  welche  aus  den  Fibrillen  entstanden  waren, 
8ind  verschwunden.  An  ihrer  Stelle  finden  sich  kleinere  Körner,  welche 
von  denen  nicht  zu  unterscheiden  sind,  die  in  der  Perifibrillärsubstanz 
auftreten. 

5.  Die  Kömchen  verschwinden  anscheinend  durch  Lösung.  Die 
80  entstandene  Flüssigkeit  wird  augenscheinlich  resorbiert,  denn  am  Ende 
der  Degeneration  ist  an  Stelle  des  weiteren  Hohlraumes  nur  noch  ein 
kleiner  Spalt  vorhanden." 

Es  handelt  sich  also  um  einen  typischen  kömigen  Zerfall.  Die 
^nzeben  Etappen  lassen  sich  auch  kurz  bezeichnen  als 
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1.  Stadium  der  Fibrillenschlängelung  und  Verwirrung  (oder  auch  iu 
anderen  Fällen  Zusammenscbnurren  der  Fibrillen). 

2.  Stadium  der  spindelförmigen  Verdickung. 

3.  Stadium  der  grossen  oder  gemischten  Körner. 
3.  Stadium  der  feinen  Kömer. 

5.  Stadium  der  Körncbenauflösung. 

Die  physiologische  Degeneration,  d.  h.  das  Erlöschen  der  Leit- 
fähigkeit im  Nerven  tritt  noch  früher  auf,  als  die  eben  erwähnten  mor- 
phologischen Veränderungen.  Aber  auch  bevor  die  ersten  morpholo- 
gischen Abweichungen  in  Gestalt  von  Fibrillenschlängelung  u.  s.  w.  be- 
merkbar werden,  konnte  Bethe  mit  Mönckeberg  (56)  auch  histo- 
logisch mit  Hilfe  einer  Farbreaktion  die  beginnende  Degeneration  nach- 
weisen, einigemale  bei  Hunden  und  Kaninchen,  leichter  bei  Fröschen. 
Nach  Mönckeberg  und  Bethe  (56)  besitzen  die  Fibrillen  neben 
ihrem  unlöslichen  Substrat,  das  die  Toluidinblaufärbung  annimmt,  noch 
eine  in  Alkalien  leicht  lösliche  Substanz.  Die  Substanz  besitzt  die  Eigen- 
schaft, in  frischem  oder  nur  durch  Wasserentziehung  verändertem  Zu- 
stand sich  mit  den  meisten  basischen  Farbstoffen  zu  färben.  Diese 
Eigenschaft  bezeichnet  Bethe  (5)  als  „primäre  Färbbarkeit"  im  Gegen- 
satz zur  „sekundären^S  welche  erst  eintritt,  wenn  das  Gewebe  in  irgend 
einer  Weise  chemisch  verändert,  gebeizt  worden  ist.  Diese  Eigenschaft 
der  „primären  Färbbarkeit*'  der  Fibrillen  schwindet  als  erstes  Zeichen 
der  eintretenden  Degeneration. 

Während  die  Fibrillen  nach  Mönckeberg  und  Bethe  (56) 
einem  Schrumpfungsprozess,  dem  Zusammenschnurren,  unterUegen,  gilt 
das  keineswegs  für  den  Achsenzylinder  als  solchen,  welcher  ja  nicht 
bloss  die  Fibrillen,  sondern  die  ganze  im  Achsenraum  vorhandene  Sub- 
stanzmenge, also  auch  die  Perifibrillärsubstanz  in  sich  begreift.  Diese 
unterliegt,  wie  erwähnt,  ebenfalls  einem  Zerfall  in  sehr  feine  blasse 
Körnchen.  Durch  Wasseraufnahme  tritt  eine  Volumsvermehrung  des 
Achsenzylinders  auf.  Die  Ansicht  v.  Büngners  (7)  und  v.  Nott- 
haffts(70),  die  EUipsoidbildung  werde  durch  Achsenzylinderschrumpfung 
eingeleitet,  wird  von  Mönckeberg  und  Bethe  (56)  abgelehnt  Nur 
die  Fibrillen  schrumpfen,  der  Achsenzylinder  als  solcher  quillt. 

Ausser  der  Mönckeberg-Betheschen  (56)  Arbeit  beschäftigen 
sich  auch  noch  einige  andere  mit  den  feineren  Verhältnissen  bei  der 
Achsenzylinderdegeneration.  Ohne  die  überzeugende  Klarheit  der  er- 
wähnten Arbeit  zu  erreichen,  mögen  sie  doch  kurz  genannt  werden, 
weil  sie  zum  Teil  bestätigendes,  zum  Teil  noch  einiges  Neue  bringen. 
Weiss  (94)  untersuchte  Ischiadicusfasern  nach  Quetschung  mit  Unnas 
polychromem  Methylenblau.  Er  fand  im  Achsenzyhnder  zwei  Partieen : 
eine  farblose  homogene  und  eine  aus  feinen  chromatophilen  Fibrillen 
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bestehende.  Der  Achsenzylinder  erseheint  verdickt,  die  fibrilläre  Partie 
(nach  39  Stunden)  ist  sehr  stark  entwickelt.  Nach  14  Tagen  hat  die 
chromatophlle  Partie  ihre  Deutlichkeit  verloren  und  scheint  sich  aufza- 
lösen.  Gleichzeitig  mit  dem  Markzerfall  verwandelt  sie  sich  in  grobe 
Kömchen.  Weiss  (94)  konnte  auch  am  Froschnerven  nachweisen,  dass 
39  Tage  nach  Quetschung  die  Beizleitung  sich  wieder  hergestellt  hatte, 
trotzdem  der  Achsenzylinder  immer  dünner  und  schliesslich  anscheinend 
ganz  verschwunden  war.  Er  nimmt  an,  dass  um  diese  Zeit  die  sonst 
färbbare  reizleitende  Substanz  im  Achsenzylinder  bereits  wieder  vor- 
handen war.  Hossolymo  und  Murawjew  (79)  untersuchten  mit 
NIbbIs  Methylenblaumethoden.  Erwähnenswert  ist,  dass  sie  normaler- 
weise zweierlei  Faserarten  fanden,  solche  mit  tief  blauem  AchsenzyUnder 
und  blassblauer  Markscheide  und  solche  mit  schwächer  gefärbtem  Achsen- 
zylinder  und  unregelmässig  gefärbter  Markscheide.  Die  beschriebenen 
Vorgänge  nach  Nervendurchschneidung  interessieren  hauptsächlich  bezüg- 
fich  der  Markscheide  und  sind  bereits  erwähnt. 

3.  Die  peripheren  Endapparate. 

Das  Verhalten  der  motorischen  Endapparate,  das  hier  allein  berück- 
achtigt  werden  kann,  ist  vor  allem  in  den  älteren  Arbeiten  von  Gess- 
ler,  Krause  und  Graeber,  in  den  neueren  von  Galeotti  und 
Levi  (29)  und  von  H.  Densusianu  (9)  einem  Studium  unterzogen. 
Die  Auffassung  der  degenerativen  Vorgänge  ist  eine  ziemlich  einheit- 
liche. Nach  Gessler  schwinden  zunächst  die  noyaux  fondamentaux 
Ranviers  in  der  Endplatte.  Am  Endbäumchen  bemerkt  H.  Den- 
sQsianu  (9)  (5.  Tag)  eine  Kontraktion,  die  Fasern  zeigen  dann  reinen 
degenerativen  Zerfall. 

Nach  Krause  ist  der  kömige  Zerfall  der  Nervenfaser  in  der 
Endplatte  am  10.  Tage  nach  Durchschneidung  zu  konstatieren,  auch  die 
herantretenden  Terminalfasern  sind  degeneriert.  Nach  70  Tagen  ist 
nach  H.  Densusianu  (9)  das  ganze  Endbäumchen  verschwunden. 
Von  Interesse  ist  die  Angabe  Gesslers  und  Krauses,  dass  die 
Endplatte  früher  entartet  als  die  zuleitenden  Nerven.  Auch  Den- 
susianu (9)  beschreibt  ein  sehr  frühes  Auftreten  der  Endbäumchen- 
<^eneration  und  sieht  darin  einen  Beweis,  dass  die  Degeneration  der 
Endorgane  unabhängig  ist  von  den  degenerativen  Vorgängen  am  Schnitt- 
ende. Die  Kerne  bleiben  nach  Densusianu  (9)  unverändert,  nach 
Graeber  vermehren  sie  sich,  Gessler  nimmt  neben  dem  Schwund 
der  noyaux  fondamentaux  noch  eine  Vermehrung  der  oberfiächhch 
granulierten  Kerne  an,  doch  sollen  diese  später  wieder  zerfallen. 

Dagegen  bestehen  in  der  Auffassung  der  Regenerationsvorgänge 
viel  wesentlichere  Differenzen.    Wie  vorweg  bemerkt  sein  mag,  handelt 
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es  sich  um  dieselbe  Streitfrage,  die  überhaupt  in  der  Regenerations- 
literatur die  Hauptrolle  spielt.  Nach  Galeotti  und  Levi  (24)  geht  die 
Faserneubildung  von  peripheren  Spindelzellenketten  aus,  die  vielleicht 
Sarkolemmzellen  entstammen,  vielleicht  mit  den  Muskelkemen  etwas  zu 
tun  haben.  Diese  Zellen  werden  als  Neuroblasten  aufgefasst.  Die  Faser- 
bildung soll  in  analoger  Weise  erfolgen,  wie  sie  später  bei  Schilderung 
der  Kegenerationsvorgänge  im  allgemeinen  zu  erwähnen  sein  wird. 
Stroebe  (85)  bekämpft  diese  Auffassung  und  nimmt  aus  theoretischen 
Gründen  an,  dass  hier  eine  falsche  Deutung  histologischer  Bilder  vor- 
liege und  es  sich  tatsächlich  wohl  um  ein  Auswachsen  der  zuleitenden 
Faser  handelt,  die  sich  zwischen  den  peripheren  Zellen  ausbreitet. 
Auch  H.  Densusianu  fasstdie  von  ihr  gesehenen  Bilder  so  auf,  dass 
die  Regeneration  vom  Zentrum  herabsteigend  erfolgt,  die  neugebildeten 
Fasern  allmählich  bis  zu  den  Muskeln  vordringen  und  sich  hier  neue 
Endbäumchen  ausbilden.  Sie  sind  am  150.  Tag  vorhanden,  am  180. 
fertig  entwickelt. 


Die  Vorgänge,  die  sich  in  der  Schwann  sehen  Scheide  abspielen, 
müssen  im  Zusammenhang  bei  Besprechung  der  Regenerationserschei- 
nungen abgehandelt  werden,  da  sie  ihrem  Charakter  nach  dorthin 
gehören. 

4.  Zeitlicher  Ablauf  der  sekundären  Degeneration. 

Die  Schnelligkeit  des  Degenerationsvorganges  wird  von  den  einzelnen 
Autoren  verschieden  angegeben.  Das  Auftreten  deutlichen  Markzerfalles 
wurde  am  2.-5.  Tag  nach  Durchschneidung  konstatiert.  Diese  Ver- 
schiedenheit liegt  offenbar  nicht  bloss  in  dem  mehr  oder  weniger  feinen 
und  genauen  Untersuchungsmethoden  begründet,  sondern  vor  allem  in 
Rasse-  und  vielleicht  auch  individuellen  Verschiedenheiten.  Bei  Kalt- 
blütern verläuft  der  Degenerationsvorgang  wesentlich  langsamer.  Der 
erste  Beginn  der  Degeneration  ist  bei  Warmblütern  von  v.  Büngner, 
Stroebe  (84)  u.a.  schon  nach  24  Stunden  gesehen  worden.  Howell 
und  Hub  er  fanden  ausgesprochene  Entartung  erst  vom  4.  Tage  an. 
Nach  Bethe  besteht  um  diese  Zeit  schon  vollständiger  Markscheiden- 
zerfall. Dieser  ist  nach  Ran  vi  er  bei  Vögeln  schon  zwei  Tage  nach 
der  Operation  zu  sehen. 

Darin  stimmen  alle  Autoren  überein,  dass  bis  zum  Auftreten 
histologisch  erkennbarer  Veränderungen  eine  ziemlich  lange  Periode  liegt, 
in  der  der  scheinbar  unveränderte  Nerv  seine  elektrische  Leitfähigkeit 
allmählich  verliert  und  dass  der  Zerfall  der  Nervenelemente  sich  ziem- 
lich rasch  aber  durchaus  nicht  an   allen  Fasern  in  gleicher  Intensität 
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Qnd  Schnelligkeit  sich  abspielt.  Die  oft  auffallende  Verschiedenheit  dee 
Degenerationsprozesses  in  den  einzelnen  Fasern  wird  von  Mönckeberg 
«md  Bethe  (56)  so  gedeutet,  dass  es  sich  bei  den  rasch  degenerierenden 
Fasern  um  die  sensorischen,  bei  den  langsam  zerfallenden  um  die 
motorischen  handelt.  Ein  solcher  Unterschied  war  schon  früher  von 
Krause  und  Friedländer,  von  Engelmann  und  8troebe(84)  ver- 
mutet. Mönckeberg-Bethe  (56)  konnten  tatsächlich  bei  Durch- 
schneidungsversuchen  möglichst  gleichlanger  und  nahegelegener  moto- 
rischer und  sensibler  Nerven  des  Kaninchens  nachweisen,  dass  nach 
30  Stunden  der  motorische  Stamm  noch  unversehrt,  der  sensible  im 
Beginn  der  Degeneration  war;  nach  36—40  Stunden  war  im  sensiblen 
Nerven  ausgesprochener  Fibrillen-  imd  Markzerfall,  im  motorischen  nur 
Degeneration  in  der  Nähe  der  Durchschneidungsstelle,  sonst  noch  nor- 
males Verhalten.  In  dünnen  Nervenstämmcheu  scheint  die  Degene- 
ration rascher  zu  verlaufen  als  in  dicken. 

Ganz  besonders  viel  diskutiert  wird  über  die  Frage,  wo  die  Degene- 
ration im  Nerven  zuerst  einsetzt.   Die  Ran  vier- Krause  sehe  Ansicht» 
dass  der  Degenerationsvorgang  in  den  peripheren  Endapparaten  einsetze, 
scheint   wenig  Anklang  zu  finden,   wenn  auch  H.  Densusianu  (9) 
eine  gewisse  Unabhängigkeit  der  Endapparate  aus  ihrem  frühzeitigen 
Erkranken  erschliessen  will.    Es  handelt  sich  vielmehr  um  die  Frage, 
ob  die  Degeneration  der  erwähnten  Monakowschen  Schilderung  ent- 
sprechend auf  der  ganzen  Strecke  sofort  einsetzt  oder  ob  sie  an  der 
D^enerationsstelle  beginnend,  peripherwärts  fortschreitet.   Die  erste  An- 
sicht wird  von  Vanlair,  Eichhorst,  Galosanti,  Leegard,  Hanken 
vertreten,  unter  den  neueren  Autoren  hauptsächhch  von  Ho  well  und 
Haber  und    Stroebe.     Nur   die   traumatische  Degeneration   an   der 
Läsionsstelle    geht    zeitlich    nach   dieser    Ansicht    etwas    voran,    sonst 
besteht   in    der    sekundären   Degeneration  kein   zeitlicher    Unterschied 
zwischen  den   näheren   und  entfernteren  Stellen.    Die   zweite  Ansicht 
geht  auf  Erb  8  Autorität  zurück  und  fand  zunächst  nur  wenige  Ver- 
treter (Tizzoni).    Gerade  in  jüngster  Zeit  scheint   sie  aber  den  Sieg 
za  erfechten    und    die  wichtigen   Untersuchungen    v.  Büngners    (7), 
V.  Nothaff ts  (70)  und  Mönckeberg-Bethes  (66)  treten  für  sie  ein. 
Die  Schwierigkeit  der  Entscheidung   liegt  nach   Bethe   (ö)   darin  be- 
gröndet,  dass  der  Markscheidenzerfall  —  und  dieser  wurde  von  den 
älteren  Autoren  fast  ausschüesslich  beachtet  —  durchaus  kein  Wert* 
messer  für  die  Höhe  der  Degeneration  ist.    So  ist  allerdings  richtig,  was 
Stroebe  (84)  als  beweisend  ansieht,  dass  man  gelegentlich  an  ein  und 
derselben  Faser  ganz  zentral  und  ganz  peripher  Markscheidenzerfall  sieht 
während   das   Mittelstück   normal   zu   sein   scheint.     Mit   Bethes   (5) 
Fibrillenmethode  lässt  sich  aber  nachweisen,  dass  tatsächlich  in  den  nor- 
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mal  aussehendem  Mittelstück  vollkommener  Fibrillenzerfall  besteht.  Eine 
weitere  Schwierigkeit  ist  in  dem  offenbar  sehr  raschen  Fortschreiten  der 
Degeneration  zu  sehen,  das  nach  v.  Nothafft  nur  wenige  Stunden  in 
Anspruch  nimmt.  Es  kann  also  leicht  der  wahre  Sachverhalt  verkannt 
werden,  wenn  nicht  der  richtige  2ieitpunkt  zur  Untersuchung  getroffen 
wird.  Bis  auf  weiteres  dürfte  jedenfalls  dem  Genannten  zufolge  die 
Erb  sehe  Ansicht  gesichert  sein. 


6.  Art  und  Ursache  der  sekundäxen  Degeneration. 

Es  ist  viel  leichter  zu  sagen,  was  die  sekundäre  Degeneration  nicht 
ist,  als  was  sie  ist,  weil  es  sich  um  einen  offenbar  ganz  eigenartigen 
Prozess  handelt,  den  wir  mit  keinem  anderen  uns  bekannten  Degenerations- 
vorgang im  Körper  in  Analogie  setzen  können.  Gegen  die  Ansicht,  dass 
es  sich  um  einfach  nekrotische  Vorgänge  handelt,  wenden  sich  vor 
allem  P.  Ziegler  und  Mönckeberg-Bethe.  Stransky  hebt  frei- 
lich mit  Recht  den  Unterschied  zwischen  einfacher  Degeneration  und 
der  sekundären  Degeneration  scharf  hervor  und  betont  das  Absterben 
des  Achsenzylinders.  Er  schlägt  vor,  den  Ausdruck  Wall  ersehe  De- 
generation durch  das  Wort  „Nekrose"  zu  ersetzen.  Um  einfache  Nekrose 
handelt  es  sich  aber  sicher  nicht.  F.  Ziegler  betont,  dass  es  sich  um 
einen  durchaus  vitalen  Umwaudlungsprozess  handelt,  „zu  dem  allerdings 
eine  Ernährungsstörung  Anstoss  gibt,  bei  dem  aber  alle  fremden  Ele- 
mente, wie  Leukocyten  fernbleiben**.  Mönckeberg-Bethe  schliessen 
die  Vitalität  des  Prozesses  nicht  bloss  aus  der  Betrachtung  seines  ganzen 
Verlaufes,  sondern  auch  aus  einzelnen  Experimenten,  die  sie  mit  frischen 
Tierleichen  entnommenen  Nervenstücken  angestellt  haben.  Es  können 
wohl  auch  nach  dem  Tode  der  Tiere  Veränderungen  auftreten,  die  denen 
bei  sekundärer  Degeneration  gleichen,  als  Fibrillenzerfall  und  Mark- 
ellipsoidbildung.  Spätestens  aber  nach  24  Stunden  macht  der  destruktive 
Prozess  Halt.  Und  auch  diese  Veränderungen  treten  nur  auf,  wenn 
die  Nerven  in  ihrem  natürlichen  Gewebszusammenhang  bleiben,  im  aus- 
geschnittenen Nerven  kommen  sie  nicht  zur  Beobachtung.  Es  liegt 
nahe,  anzunehmen,  dass  die  beginnenden  Degenerationserscheinungen 
sich  durch  die  Tatsache  des  Überlebens  des  Gewebes  erklären  lassen. 
Ist  das  ganze  Gewebe  abgestorben,  so  sistiert,  als  vitaler  Prozess,  die 
Degeneration.  Durch  Fäulnis,  Extremitätenabbindung  lassen  sich  wohl 
nekrotische  Prozesse  verschiedener  Art  erzielen,  aber  nie  das  Bild  der 
sekundären  Degeneration,  wie  es  der  lebend  durchschnittene  Nerv  gibt 

Die  Theorieen  über  Art  und  Weise  des  Markzerfalles  sind  bereits 
kurz  erwähnt. 

Was  nun  die  Ansichten  von  der  letzten  Ursache  der  sekundären 
Degeneration   als   Gesamtprozesses   betrifft,   so   hat  bekanntlich  schon 
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Waller  die  Meinung  ausgesprochen,  dass  die  Degeneration  der  Nerven- 
fasern zu  Stande  käme  durch  Abtrennung  von  einem  trophischen  Zentrum, 
das  für  die  motorischen  Nerven  im  Rückenmark,  für  die  sensiblen  in 
den  Spinalganglien  zu  suchen  sei.  Diese  Ansicht  bildet  einen  Funda- 
mentalsatz der  Neurontheorie  und  erfreut  sich  auch  heute  noch  der 
meisten  Anerkennung.  Erst  in  neuerer  Zeit  wird  sie  von  der  Apäthy- 
Betheschen  Schule  bekämpft.  Über  die  Art  und  Weise  des  Ein- 
flusses, den  die  Ganglienzelle  auf  die  Nervenfaser  ausübt,  existieren  ver- 
schiedene Meinungen,  die  selbstverständlich  nur  den  Anspruch  machen, 
provisorische  Hypothesen  zu  sein.  Nach  den  einen  werden  von  den 
Zellen  dauernd  Reize  durch  die  Nervenfasern  geschickt,  die  zum  Leben 
nötig  sind.  Nach  Nervendurchschneidung  fallen  sie  fort  und  die  Faser 
verfällt  infolgedessen  der  Degeneration.  Nach  den  anderen  handelt  es 
sich  um  stoffliche  Vorgänge  (Goldscheider).  Von  den  Ganglien- 
zellen wandere  dauernd  ein  Stoff  peripherwärts  (vielleicht  eine  Art  Fer- 
ment), der  zu  den  Stoffwechselvorgängen  in  der  Faser  unentbehrlich  ist. 
Diese  Ansicht  lässt  sich  schon  aus  theoretischen  Gründen  schwer  halten, 
die  erstgenannte  sucht  Bethe  (5)  auf  experimentellem  Weg  zu  wider- 
legen. Er  weist  nach,  dass  häufige  Reizung  des  peripheren  Nerven- 
stückes die  Degeneration  nicht  verlangsamt,  sondern  beschleunigt,  und 
dass  beim  täglich  gereizten  durchschnittenen  Froschnerven  die  Erregbar- 
keit um  mehr  als  ein  Drittel  früher  erlischt,  als  beim  gleich  behandelten 
Dichtgereizten.  Andererseits  zeigte  er  experimentell,  dass  man  die  Nerven- 
leitung unterbrechen  kann,  ohne  dass  Degeneration  eintritt.  Die  Unter- 
brechung der  Nervenfasern  ohne,  anatomische  Schädigung  gelang  ihm 
dadurch,  dass  er  ein  Stück  des  Nerven  Ammoniakdämpfen  aussetzte. 
Die  elektrische  Leitfähigkeit  war  in  drei  Versuchen  ganz  oder  fast  ganz 
angehoben  worden,  trotzdem  war  mit  Ausnahme  eines  Falles  von  zu 
langer  Ammoniakeinwirkung  die  Degeneration  im  peripheren  Stück 
auch  nach  vielen  Tagen  eine  unvollständige  oder  unbedeutende.  „Die 
nervöse  Leitung  kann  jedenfalls  viel  längere  Zeit  hindurch  unterbrochen 
Bein,  als  zur  vollkonunenen  Degeneration  nach  Totaldurchtrennung  nötig 
ist  Es  ist  nicht  die  Leitungsimterbrechung,  welche  die  Degeneration 
hervorruft^'.  Es  ist  diesen  Versuchen  gegenüber  einzuwenden,  dass  sie 
nicht  die  von  der  Neuronlehre  postulierte  Tatsache  widerlegen,  zur  Exi- 
stenz des  peripheren  Nerven  sei  der  Zusammenhang  mit  der  Ganglien- 
zelle nötig,  sondern  nur  Theorieen,  die  man  sich  zur  Erklärung  dieser 
Tatsache  gebildet  hat,  nämlich  die  Theorie,  dass  das  wesentlich  Beein- 
flussende die  ununterbrochene  Fähigkeit  der  Reizleitung  sei  und  dass 
wir  für  diese  einen  Indikator  im  elektrischen  Reize  besitzen. 

Man  kann  sich  aber  vorstellen,    dass  mit  dieser  Hypothese  das 
wahre  Wesen  des  Vorganges  nicht  getroffen  ist.     Bethe  sucht  völlig 
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konsequent  nicht  bloss  die  existierenden  Theorien  der  Notwendigkeit 
des  funktionellen  Zusammenhanges  experimentell  zu  widerlegen,  sondern 
er  sucht  auch  direkt  zu  beweisen,  dass  eben  nicht  die  Unterbrechung 
des  Zusammenhangs  zwischen  Faser  und  Zelle  das  Wesentliche  bei  der 
sekundären  Degeneration  sei,  sondern  etwas  anderes.  Dieses  Andere 
sieht  er  im  Trauma  an  sich.  Den  Beweis  sucht  er  so  zu  liefern,  dass 
er  versucht,  eine  Degeneration  durch  traumatische  Einwirkung  allein  zu 
erzeugen,  ohne  dass  diese  den  leitenden  Zusammenhang  unterbricht 
Er  komprimierte  den  Ischiadicus  bei  Fröschen  in  der  Weise,  dass  er 
eben  noch  leitfähig  war,  und  beobachtete  trotzdem  erhebliche  Zerfalls- 
prozesse im  Nerven.  Er  erzielte  also  durch  massige  Kompression  eine 
lokale  Schädigung  des  Nerven,  „welche  zwar  zunächst  noch  die  physio* 
logische  Tötigkeit  (Leitung)  zulässt,  mit  der  Zeit  aber  trotz  der  erhal- 
tenen Leitungsfähigkeit  zur  Degeneration  führt*'.  Er  zieht  daraus  den 
Schluss,  „dass  bei  der  Nervendurchschneidung  nicht  die  Unterbrechung 
der  Leitung  oder  des  Zusammenhanges  mit  den  Ganglienzellen  die  De- 
generation bedingt,  sondern  die  lokale  Schädigung  der  betroffenen 
Nervenstelle*'.  Diese  Versuche  Bethes  sind  meines  Erachtens  nicht 
vollständig  beweisend  und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  es  doch  nie  ge- 
lungen ist,  eine  totale,  der  Wall  ersehen  entsprechenden  Nervendegene- 
ration zu  erzielen  bei  erhaltener  Leitfähigkeit.  Immer  blieben  einzelne 
Fasern  verschont.  Es  liegt  nahe,  anzunehmen,  was  Bethe  selbst  an- 
deutet und  den  Erfahrungen  des  Nervenpathologen  entspricht,  dass  eben 
diese  verschonten  Fasern  zur  Reizleitung  genügt  haben.  Bei  Degenera- 
tion der  durch  die  Kompression  geschädigten  Fasern  kann  eben  doch 
der  Einfluss  der  Ganglienzelle  in  irgend  einer  Weise  unterbrochen  worden 
sein  und  eine  Rolle  gespielt  haben.  Aus  Bethes  Experimenten  geht 
also  nur  hervor,  dass  es  nicht  die  Reizleitung  und  die  physiologische  Ak- 
tivität ist,  welche  das  Leben  der  Fibrillen  mit  dem  Leben  der  Ganglien- 
zelle so  innig  verknüpft,  sie  beweisen  aber  nicht  sicher,  dass  das  Trauma 
als  solches  zur  totalen  peripheren  Entartung  führen  kann.  Auch  rein 
spekulativ  betrachtet,  lässt  sich  schwer  vorstellen,  wie  das  Trauma  über 
die  Reizstelle  hinaus  wirken  soll  und  ausser  der  „traumatischen**  auch 
die  „sekundäre"  Degeneration  erzeugen  kann.  Bethe  glaubt,  dass  sich 
der  degenerative  Prozess  von  Teilchen  zu  Teilchen  fortsetzt,  gerade  so, 
„wie  etwa  eine  Entzündung  vom  Punkt  der  ersten  Schädigung  aus  einen 
Punkt  der  Umgebung  nach  dem  andern  ergreift."  Den  Grund,  warum 
die  Degeneration  das  periphere  Nervenstück  in  so  hohem  Masse  befällt^ 
das  zentrale  in  so  geringem,  erkennt  er  nicht  im  Einfluss  der  Ganglien- 
zelle, sondern  darin,  dass  ein  „relativer  Unterschied  in  der  Lebenskraft 
des  zentralen  und  peripheren  Endes  existiert,  den  man  als  eine  Art  von 
Polarisation  auffassen  kann."    Dass  der  Vergleich  mit  einem  Entzün- 
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dangsprozess  nicht  ausreichen  kann,  um  die  Bethesche  Theorie  von 
der  Einwirkung  des  Traumas  plausibel  zu  machen,  liegt  auf  der  Hand, 
da  eben  der  Prozess  der  sekundären  Degeneration  von  jeder  Art  Ent- 
zündung toto  coelo  verschieden  ist.  Wenn  man  sich  schon  auf  so 
schwierige  Hypothesen  einlassen  will,  so  scheint  dagegen  die  Annahme 
eines  Polarisationsvorganges  nicht  unzweckmässig.  Nur  drängt  sich  so- 
fort die  Ansicht  auf,  dass  eben  dieser  Polarisations Vorgang  eine  Funktion 
der  Ganglienzelle  ist.  Hier  kommt  nun  ein  weiterer  berühmter  Bethe- 
scher  Versuch  in  Betracht,  der  allerdings  im  stände  ist,  den  Einfluss  der 
Ganglienzelle  in  anderem  Lichte  erscheinen  zu  lassen.  Es  ist  hier  nicht 
der  Ort,  diesen  Versuch  genauer  zu  diskutieren,  er  sei  nur  erwäbnt  und 
der  sich  eventuell  daraus  ergebende  Schluss  gezogen.  Bethe  Hess 
einen  durchschnittenen  Nerv  sich  „autogen**,  d.  h.  ohne  wieder  mit  dem 
zentralen  Stück  in  Verbindung  getreten  zu  sein,  regenerieren.  Er  schnitt 
ihn  zum  zweiten  Male  durch.  Es  wiederholte  sich  nun  der  Degenera- 
tionsvorgang gerade  so,  wie  wenn  der  Nerv  noch  mit  seinem  Zentrum 
in  Verbindung  gewesen  wäre,  d.  h.  das  periphere  Stück  degenerierte 
vollkommen,  das  zentrale  nur  in  geringem  Grade.  Bethe  zieht  den 
Schluss,  dass  der  Vorgang  der  sekundären  Degeneration  unabhängig 
von  den  Ganglienzellen  abläuft.  Es  lässt  sich  aber  auch  ein  anderer 
Schluss  daraus  ziehen,  nämlich  der,  dass  die  sekundäre  Degeneration 
nicht  bloss  durch  das  Trauma  allein  bedingt  sein  kann,  sondern  dass 
noch  etwas  anderes  dazu  kommen  muss,  das  man,  bis  ein  besseres  Wort 
zur  Verfügung  steht,  die  „Polarisation''  nennen  mag.  Es  würde  dann 
jedes  periphere  Nervenstück  nicht  oder  nicht  ausschliesslich  von  der 
Ganglienzelle,  sondern  vom  zentralen  Nervenstück  als  beeinflusst  anzu- 
nehmen sein. 

Es  geht  aus  dem  Besprochenen  hervor,  dass  das  Wesen  der  sekun- 
dären Degeneration  noch  arg  im  Dunkeln  liegt.  Das  Trauma  allein 
kann  sie  nicht  erzeugen,  das  Abschneiden  der  B.eizleitung,  der  physio- 
logischen Tätigkeit  Bethes  Versuchen  zufolge  auch  nicht.  Es  han- 
delt sich  um  eine  rätselhafte  Beeinflussung  der  peripheren  Teile  durch 
zentrale.  Ob,  wie  früher  allgemein  angenommen  wurde,  dieser  Einfluss 
tatsächlich  von  der  Ganglienzelle  ausgeübt  wird  und  in  welcher  Weise 
man  ihn  sich  vorzustellen  hat,  muss  durch  nachprüfende  und  Neues 
bringende  Arbeiten  der  nächsten  Jahre,  die  jedenfalls  nicht  ausbleiben 
werden,  zur  Entscheidung  gebracht  werden. 
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€•  Retrograde  Degeneration. 

Literatur. 

1.  An derson,  H.  K.,  The  natore  of  the  leaions  which  hinder  the  deyelopment  of  nenr* 
cells  and  their  processes.    Joorn.  of  Physiol.  6.  p.  499.  1902. 

2.  Ballet,  G.,  Lösions  de  la  moSUe  et  du  cenreau  chez  un  amputö.  Soc  med.  des 
höpit.  —  ProgrÄs  ni6dic.  1897.  p.  70. 

8.  Ballet  und  Dutil,  Snr  quelques  l^ions  expörimentales  de  la  cellule  nerreuae. 
Neuro].  Zentralbl.  1897.  p.  915. 

4.  Bethe,  Das  Verhalten  der  Primitivfibrillen  in  den  Ganglienzellen  des  Menschen 
und  bei  Degeneration  in  peripheren  Nerven.    Neurol.  Zentralbl.  1898.  S.  614. 

5.  Derselbe,  Allgemeine  Anatomie  und  Physiologie  des  Nervensystems.  Leipzig. 
G.  Thieme.  1903. 

6.  Bregmann,  Über  experimentelle  aufsteigende  Degeneration  u.a.  w.  Obersteiners 
Institut.  L  1892. 

7.  B  i  e  d  1 ,  Über  das  histologische  Verhalten  der  peripheren  Nerven  und  ihrer  Zentren 
nach  ihrer  Durchschneidung.    Wiener  klin.  Wochenschr.  1897.  Nr.  17. 

8.  Bumm,  Über  die  Atrophie  Wirkung  der  Durchschneidung  der  Giliamerven  auf  das 
Ganglion  ciliare.    Sitzgsber.  d.  Gesellsch.  f.  Moi-ph.  u.  Phys.  München  1900.  Heft  1. 

9.  Cassirer,  R.,  Über  Veränderungen  der  Spinalganglienzellen  und  ihrer  zentralen 
Fortsätze  nach  Durchschneidung  der  zugehörigen  peripheren  Nerven.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nerv.  XIV.  Bd. 

10.  Ceni,  Le  cosi  dette  degenerazioni  retrograde  in  rapporto  al  ristabilirsi  fnnzionale 
nel  dominio  dei  nervi  lesi.    Riv.  sperim.  di  Freu.  1809.  XXV.  2. 

11.  Coz,  Ezperimenteele  bijdragen  tot  de  pathologische  histologie  en  physiologie  der 
gangliencellen.  Psych,  en  neurol.  Bladen  1898.  3  blz.  189.  ~  Intern.  Monatsschr. 
f.  Anat.  u.  Phys.  XV.  Bd.  Heft  9.  1898. 

12.  Derselbe,  De  fibrillaire  bouw  der  Spinalganglienzellen.  Feestbundel  d.  NederL 
Vereen.  vor  Psych,  blz.  227.  1896. 

13.  Colncci,  C,  Contribuzione  alla  istologia  patologica  della  cellula  nervosa  in  alcune 
malattie  mentali.    Annali  di  Neurol.  Bd.  15.  Heft  1  u.  2.  1897. 

14.  Darkschewitsch,  Neurolog.  Zentralblatt  1892. 

15.  Debuck  et  Vanderlinden,  La  section  des  nerfs  moteurs  spinaux  determine-t-elle 
de  la  chromolyse?  Belgiqne  mödic  1900.  Nr.  5. 

16.  Dejerine  ei  Mayor,  Bull,  de  la  Soc.  de  Biol.  1878. 

17.  Dejerine,  Sur  la  chromatolyse  de  la  cellule  nerveuse  au  cours  des  infections  avec 
hyperthermie.    Gomptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biol.    Sitzg.  v.  17.  Juli  1897. 

18.  Dickinson.  Journ.  of  Anat.  and  Phys.  18C8. 

19.  Durante,  G.,  Des  d^g^n^rescences  secondaires  du  Systeme  nerveux.  Dög^u. 
Wall^rienne  et  d^g^n.  retrograde.    Paris  1895. 

20.  Elzholz,  Zur  Kenntnis  der  Veränderungen  im  zentralen  Stumpfe  lädierter  ge- 
mischter Nerven.    Jahrb.  f.  Psych.  Bd.  XVIL  S.  323. 

21.  Derselbe,  Zur  Histologie  alter  NervenstUmpfe  in  amputierten  Gliedern.  Jahrb. 
f.  Psych.  Bd.  XIX.  1900. 

22.  Ewing,  Studios  on  ganglion  cells.  Arch.  of  Neurol.  and  Psychiopathol.  1898. 
Vol.  1.  Nr.  8. 

23.  Flatau,  E.,  Neue  experimentelle  Arbeiten  Über  die  Pathologie  der  Nervenzellen. 
Fortschr.  d.  Med.  1897.  Nr.  8. 

24.  Derselbe,  Über  Veränderungen  des  menschlichen  RQckanmarks  nach  Wegfall 
grösserer  Gliedmassen.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1897.  Nr.  18. 

25.  Flemming,  Ascending  degeneration  in  mixed  nerves.  Edinburgh,  med.  Journ.  1897. 
p.  49. 


Literatur.  25 

2S.  Flemming,  The  effect  of  ascending  degeneration  in  nerve  cells.  Ibid.  p.  144 
and  279. 

27.  Forel,  August,  Einige  iiimanatomische  Betrachtungen  und  Ergebniase.  Arch.  f. 
PsjcL  1887.  Bd.  XVia.  S.  162. 

28.  Foa,  6.,  SnUe  alterazioni  delle  cellule  del  nudeo  di  origine  in  seguito  a  taglio 
0  strappamento  dell  ipoglosso.    Riv.  di  pat.  nerv,  e  ment.  1899.  Heft  1. 

29.  Friedlftnder  und  Krause,  Über  Yer&ndemngen  der  Nerven  und  des  Rücken- 
marka  nach  Amputationen.    Fortscbr.  der  Med.  1886.  p.  749. 

90.  Gebuchten,  van,  L'anatomie  fine  de  la  cellule  nerveuse.  Nenrol.  Zentralbl.  1897. 

p.  905. 
31.  Derselbe,  Chromatolyse  centrale  et  Gbromatolyse  p^riphörique.   Bibliogr.  anatom. 

1897.  p.  251. 
82.  Derselbe,  A  propos  du  phönomtoe  de  Gbromatolyse.    Bullet,  de  l'Acad.  royale 

de  m6d.  de  Belg.  1898.  Febr. 

35.  Derselbe,  La  chromatolyse  dans  les  cornes  ant  de  la  moölle  apr^s  d^sarticulation 
de  la  Jambe  et  ses  rapports  aveo  les  locallsations  spinales.  Joum.  de  Neurol.  et 
d'hypnol.  1898.  Nr.  3  et  5. 

34.  Derselbe,  Les  ph^nomdnes  de  reparation  dans  les  centres  nervenx  aprds  la  section 

des  nerfB  pöriphdriques.    La  Presse  m^dicale  1899.  Nr.  1. 
35i  Gebuchten,  van,  und  de  Bück,  La  chromatolyse  dans  les  cornes  ant^rieurs  de 

la  modle  aprte  desarticulation  de  la  jambo.  Ann.  d.  1.  Soc.  de  möd.  de  (jaud.  1897. 

36.  Goldscheider,  A.,  und  £.  Fl  ata  u,  Beitrage  zur  Pathologie  der  Nervenzellen. 
Fortscbr.  d.  Med.  1897.  Nr.  7. 

37.  Dieselben,  Weitere  Beiträge  zur  Pathologie  der  Nervenzellen.    Ibid.  Nr.  16. 

38.  Dieselben,  Normale  und  pathoL  Anatomie  der  Nervenzellen  auf  Grund  der  neueren 
Forschungen.    Berlin,  Fischers  med.  Bucbbandl.  1898. 

39.  Bayern  et  Gilbert,  Arch.  de  Pbys.  norm,  et  patb.  IIL  1884. 

40.  llom^n,  Veränderungen  des  Nervensystems  nach  Amputationen.  Beitr.  z.  patb. 
Anatom,  u.  allgem.  Patb.  1890.  ü.  304. 

41.  Jacobsohn,  Über  Veränderung  im  R&ckenmark  nach  peripher.  Lähmung  etc. 
Zeitachr.  f.  klin.  Med.  1899.  Bd.  37.  Heft  3  und  4. 

42.  Joseph,  M.,  Zur  Physiologie  der  Spinalganglienzellen.  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol. 
1887.  S.  639. 

^  Jolinsburger,  O.,  Ailgem.  Zeitschrift  fflr  Psychiatrie  1898.  Bd.  54.  S.  716. 

44.  Juliusburger,  O.,  und  £.  Meyer,  Veränderungen  im  Kern  von  Gehimnerven 
nadi  einer  Läsion  an  der  Peripherie.  Monatsachr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  1898.  Bd.  IV. 
S.  878  u.  459. 

45.  Dieselben,  Beitrag  zur  Pathologie  der  Ganglienzelle.    Ibid.  S.  316. 

46.  Dieselben,  Beitrag  zur  Pathologie  der  Spinalganglienzelle.  NeuroL  ZentralbL  1898. 
S.4. 

47.  Kennedy,  R.,  On  the  regeneration  of  nerves.    The  Lancet  1899.  Nr.  13. 

48.  Klippel,  M.,  Loa  neurones,  les  lois  fundamentales  de  leur  d^g^nörescence.  Arch. 
de  Nenrol.  1896.  p.  417. 

49.  Klippel  et  Durante,  Des  d^ön^rescences  retrogrades  dans  les  nerfs  pöriph^ri- 
ques  et  les  centres  nerveuz.    Rev.  de  möd.  XV.  7  et  8.  p.  574,  665.  1895. 

50.  Kohnstamm,  Zur  Anatomie  und  Physiologie  des  Phrenicuskemes.  Fortschr.  d. 
Med.  1898.  S.  643. 

5L  Derselbe,  Über  retrograde  Degeneration.    Schmidts  Jahrb.  Bd.  261. 

51  K  Ost  er,  G.,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  chronischen  Schwefelkoblenstoffvergiftung. 

Arch  f.  Psych.  1899.  Heft  2  und  3. 
53.  Derselbe,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  Anat.  Abt.  1902.  SuppL  S.  271. 
^  Derselbe,  Über  die  verschiedene  biologische  Wertigkeit  der  hinteren  Wurzel  und 

des  sensiblen  peripheren  Nerven.    Neurol.  Zentralbl.  1903.  S.  1098. 
^-  Kleist,  Zitiert  nach  KOster  (54). 


26       Eattwinkel  und  Eerschensteiiieri  Pathologie  der  peripheren  Nerven. 

56.  Ladame,  Chr.,  Le  ph4nomöne  de  la  chromatolTse  apr^s  la  reeection  du  nerf 
pneumogastriqae.    Noav.  Icon.  de  la  Salp.  1900.  Nr.  4,  5,  6. 

57.  L angle y  aod  Anderson,  Obaervations  on  the  Regeneration  of  Nerve -Fibres. 
Proc.  of  the  phyaiol.  Soc.  1902.  Dec.  13. 

58.  Langendorf,  Über  das  physiolog.  Verhalten  der  Spinalganglienzeüen.  Boatocker 
Naturf.-Gesellsch.  1898. 

59.  Lenhoss^k,  von,  Der  feinere  Bau  der  nervOaen  Zentralorgane.  Berlin  1895. 
2.  Aufl. 

60.  Derselbe,  Bemerkungen  über  den  Bau  der  Spinalganglienzellen.  Neurol.  Zentral- 
bl.  1898.  Heft  17. 

61.  Löwenthal,  M.,  Neuer  ezper.-anatom.  Beitrag  zur  Kenntnis  einiger  Bahnen  im 
Gehirn  und  Rttckenmark.  Intern.  Monataschr.  f.  Anat.  u.  Phys.  1893.  S.  168,  252, 269. 

62.  Lnce,  H.,  Anatomische  Untersuchung  eines  Falles  von  posfaiiphtheritischer  L&hmnng 
mittelst  der  Marchi-Methode.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1898.  Heft  12. 

62a.  Lugaro,  Sülle  alterazioni  delle  celluli  nervoai  dei  gangl.  spin.  etc.  Rivista  di 
pathol.  nerv,  e  ment  1896.  p.  317. 

63.  Derselbe,  Sul  comportamento  delle  cellule  nervöse  dei  gangli  spinali  in  seguito 
al  taglio  della  branca  centrale  dei  loro  prolungamento.  Riv.  di  path.  nerv,  e 
ment.  1897.  p.  540. 

64.  Derselbe,  Sülle  alterazioni  degli  elementi  nervosi  negli  awelenamenti  per  arae- 
nico  e  per  piombo.  .  Ibid.  p.  49. 

65.  Derselbe,  Sulla  patologia  delle  cellule  dei  gangli  sensitiv!.  Ibid.  1900.  Nr.  4  u.  6. 

66.  Derselbe,  Artikel  im  Handbuch  der  patholog.  Anatomie  des  Nervensystems. 
Herausgegeben  von  Flatau,  £.,  Jacobsohn  u.  Minor.   Berlin  1904.   1.  Band. 

66a. Marie,  P.,  Lebens  sur  les  maladies  de  la  moSUe.    Paris  1892. 

67.  Marinesco,  P.,  Pathol.  de  la  cellule  nerv.    Paris  1897. 

68.  Derselbe,  Pathol.  g^n^rale  de  la  cellule  nerveuse,  lösions  secondaires  et  primi- 
tives.   La  Presse  mödic.  1897.  27.  1. 

69.  Derselbe,  Sur  les  ph^nomönes  de  reparation  dans  les  centres  nervenx  apr^  la 
section  des  nerfs  p^riphöriques.    Ibid.  1898.  5.  Oct 

70.  Derselbe,  Veränderungen  der  Nervenzentren  nach  Ausreissung  der  Nerven  mit 
einigen  Erwägungen  betreffs  ihrer  Natur.    Neurol.  Zentralbl.  1898.   Nr.  19. 

71.  Derselbe,  Chromatolyse  ä  l'^tat  normal.  Interm^diaire  des Biologiste  1898.  p.  321. 

72.  Derselbe,  La  chromatolyse  de  la  cellule  nerveuse.    Ibid.  p.  514. 

78.  Derselbe,  Recherches  sur  quelques  l^ions  peu  connues  des  oellules  nervenses 
corticales.    Rev.  Neurologique  1S99.  p.  913. 

74.  Derselbe,  Les  phänomtoes  de  röparation  dans  les  centres  nerveuz.  La  Presse 
m^dicale  1899.  19  AvriL 

75.  Derselbe,  Recherches  cytom^triques  et  caryomötriques  des  cellules  nervenses 
motrices  apr^  la  section  de  leur  cylindraze.  Gompt.  rend.  hebdom.  des  söances 
de  rAcad^m.  des  Sciences  1900.  T.  31.  p.  1237. 

76.  Derselbe,  Sur  une  forme  particulidre  de  reaction  des  cellules  radiculaires  apräs 
la  rupture  des  nerfs  periph^riques.    Rev.  Neurol.  1902.  Nr.  8. 

77.  Monakow,  von,  Gehimpathologie  in.  Nothnagels  spez.  Pathol.  und  Therapie. 
Wien  1897. 

78.  M  0 1 1 ,  F.  W.,  Experimental  inqniry  upon  the  afferent  tracts  of  the  central  nervous 
System  of  the  monkey.    Brain  VIII.  p.  1.  1895. 

79.  Mott,  F.,  On  degeneration  of  the  neuron.  Brit.  med.  Joum.  1900.  23.  u.  30.  Janit 
7.  u.  14.  Juli. 

80.  Mönckeberg  und  Bethe,  Die  Degeneration  der  markhaltigen  Nervenfasern  der 
Wirbeltiere  unter  hauptsächlicher  Berücksichtigung  der  PrimitivfibriUen.  Arcfa.  für 
mikr.  Anat.  1899.  135—182. 

81.  Mourawieff,  Alteration  des  zentralen  Nervenstumpfes  nach  Durchschneidung. 
Wratsch  1901.  S.  449. 


Literatur.  27 

8^  Monrawieff,  Neurol.  Zentralbl.  1902.  S.  37  and  Zieglers  Beitr.  Bd.  29.   1901. 

83.  Mfinzer,  10.  Eongreas  fQr  innere  Medizin  1891. 

84.  Mtlnzer  und  Wiener,  Beitrftge  znr  Anatomie  und  Physiologie  des  Zentralnerven- 
BjTstema.    Arch.  f.  ezperim.  Path.  n.  Pharmakol.  1895.  XXXY.  S.  113. 

85.  Nisal,  Zeitschrift  fOr  Psychiatrie  1892.  Bd.  48. 

86.  Obersteiner,  Referate  in  Mendels  Jahresbericht  fflr  Nearologie  u.  Psychiatrie. 
Jahrg.  1897,  1898,  1899,  1900,  1901,  1902. 

87.  Derselbe,  NenrOse  Zentralorgane.    Leipzig  und  Wien  1896. 

88.  Onufrowicz,  P.,  The  biological  and  morphological  Constitution  of  ganglionic 
cells,  as  inflaenced  by  section  of  the  spinal  nerfe  roots  or  spinal  nerves.  Joum. 
of  nerv,  and  ment.  dis.  1895.  p.  597. 

89.  Pilcz,  Beitrag  zum  Studium  der  Atrophie  und  Degeneration  im  Nervensystem. 
Jahrb.  f.  Psych.  1899.  Heft  1  und  2.  Bd.  XVIU. 

90.  Raimann,  Znr  Frage  der  retrograden  Degeneration.  Jahrb.  fttr  Psych,  u.  Neu- 
rolog.  1900.  Bd.  1. 

91.  Robertson,  W.,  Normal  and  pathological  histology  of  the  nerve  cell.  Brain, 
Sommer  1899. 

92.  Rosin,  H.,  Normaler  Bau  und  pathologische  Veränderungen  der  Nervenzelle. 
Berliner  klin.  Wochenschr.  83.  1899. 

98.  Rothnaann,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.  Bd.  7.  S.  243. 

91  Sano,  Local.  des  fonct.  mot.  de  la  mobile  epin.    Bruxelles  1898. 

95.  Derselbe,  Les  localisations  motr.  dans  la  moSlle  lombosacr^.  Joum.  de  Neurol. 
1898.  Nr.  18  a.  14. 

96.  Schaff  er,  K.,  NervenzeUen  Veränderungen  während  der  Inanition.  Neurol.  Zentral- 
bl.  1897.  S.  832. 

97.  Derselbe,  Das  Verhalten  der  Spinalganglienzellen  bei  Tabes  auf  Grund  Nissls 
IMung.     Monatsschr.  f.  Psych,  und  Neurol.  1898.  S.  64. 

98.  Derselbe,  Ober  Nervenzellen  Veränderungen  des  Vorderhomes  bei  Tabes.  Ibidem. 
Januar. 

98i.Schmaa8-Sacki,  Pathol.  Anatomie  des  Rflckenmarks.    Wiesbaden  1901. 

99.  Sherrington,  On  second  and  tertiary  degeneration  etc.  Joum.  of  Physiol. 
Bd.  IV  n.  Y.  2. 

100.  Steinach,  Über  die  viscero- motorischen  Funktionen  der  hinteren  Wurzeln  etc. 
AxcL  f.  Physiol.  1898.  S.  528. 

101.  Sträussler,  £.,  Über  Veränderungen  der  motorischen  Rflckenmarkszellen  nach 
Reaektion  and  Ausreissung  periph.  Nerven.  Jahrb.  f.  Psych.  1902.  Bd.  XXI.  S.  1. 

102.  Taazi,  £.,  Soll'  atrofia  secondaria  indiretta  degli  elementi  nervosi.  Rlv.  di  patol. 
nerv,  e  ment.  1902.  Vol.  VII.  fasc.  8. 

lOS.  Vanlair,  Acad.  royale  de  möd.  de  Belg.  1891. 

101.  Yejas,  Ein  Beitrag  zur  Anatomie  und  Physiologie  der  Spinalganglienzellen.  Zit. 
nach  Eohnstamm. 

105.  Vnlpian,  Arch.  de  Physiol.  norm,  et  path.  1868,  1896;  cit.  nach  P.  Marie, 
Lebens  siir  les  malad,  de  la  moelle. 

106.  Warrington,  W.  B.,  On  the  stractural  alterations  observed  in  nerve  cells. 
Jonra.  of  Physiol.  23.  p.  112.  1898. 

107.  Derselbe,  The  condition  of  the  cells  in  the  spinal  cord  after  various  nervous 
lesions.    Brit  med.  Journ.  1900.  22.  Sept. 

108.  Weiss,  Hugo,  Le  cylindre-aze  pendant  la  d^gön^ration  des  nerfs  sectionnäs. 
Rev.  Nenr.  1900.  Nr.  23. 


Bei  der  Besprechung  der  sekundären  Degeneration  haben  wir  ge- 
sehen, dass  wir  das  Wall  ersehe  Gesetz  mit  Hilfe  der  Neuronlehre  auf 
^en  einfachen    leicht  verständlichen  Vorgang  zurückführen   können. 
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wenn  wir  die  Nervenfaser  als  einen  direkten  Zellausläufer  betrachten, 
der  bezüglich  seiner  Ernährung  von  der  Zelle  abhängig  ist.  Wird  der 
Zellfortsatz  durchschnitten^  so  findet  in  dem  peripher  von  der  Schnitt- 
stelle gelegenen  Stumpf  der  Faser,  der  also  seinen  Zusammenhang  mit 
der  Zelle  verloren  hat,  ein  sofortiges  Absterben  der  Myelinscheide  und 
des  Achsenzylinders  bis  zu  den  Endfibrillen  statt,  während  der  zentrale 
mit  der  Zelle  im  Zusammenhang  stehende  Teil  intakt  bleibt.  Dieses 
Gesetz  wurde  längere  Zeit  allgemein  anerkannt,  bis  nach  und  nach 
einzelne  Tatsachen  bekannt  wurden,  die  mit  demselben  nicht  mehr  in 
Einklang  zu  bringen  waren.  Es  wurden  nämlich  von  einzelnen  Forschem 
degenerative  Veränderungen  auch  im  zentralen  Nervenstumpfe  gefunden, 
von  anderen  Alterationen  der  Ursprungszelle  selbst.  Auf  diese  soge- 
nannte retrograde  Degeneration  des  zentralen  Anteils  des  peripheren 
Neurons  wiesen  zuerst  Rückenmarksveränderungen  hin,  welche  man 
nach  Amputationen  fand.  Die  Befunde,  welche  zum  Teil  noch  mit  den 
alten  Methoden  erhalten  wurden,  waren  jedoch  widersprechend.  Wäh- 
rend Vulpiau  (1869),  dem  wir  die  erste  ausführliche  Beschreibung  ver- 
danken, auf  der  dem  amputierten  Gliede  entsprechenden  Seite  des 
Rückenmarks  Atrophie  der  grauen  Substanz  und  des  antero-lateralen 
Stranges  fand,  wurde  von  Dickinson  (18),  dessen  Beobachtung  aus 
demselben  Jahre  stammt,  eine  solche  hauptsächlich  in  den  hinteren 
Wurzeln  gefunden.  Die  Resultate,  der  auf  diese  beiden  Arbeiten  fol- 
genden Beobachtungen  —  Dejörine  und  Mayor  (16),  Hayem  und 
Gilbert  (39),  Friedländer  und  Krause  (29),  P.  Marie  (66a),  Van- 
lair  (103),  Marinesco  (97),  Redlich  u.  a.  —  waren  wiederum  ver- 
schieden, insofern  einige  der  Autoren  Atrophie  hauptsächlich  oder  aus- 
schliesslich der  sensiblen  Sphäre,  also  der  Hinterstränge  und  Hinter- 
hörner  fanden,  konstatierten  andere  solche  namentlich  des  motorischen 
Gebietes,  oder  andere  beschrieben  Veränderungen  in  der  der  Amputation 
korrespondierenden  ganzen  Hälfte  des  Rückenmarks,  also  des  sensiblen 
und  motorischen  Systems. 

Diese  obwohl  unter  sich  nicht  übereinstimmenden  Resultate  der 
älteren  Autoren  waren  mit  dem  Wallerschen  Gesetz  nicht  in  Einklang 
zu  bringen  und  führten  Flechsig  zu  der  Meinung,  eine  solche  Atro- 
phie einer  Rückenmarkshälfte  oder  eines  seiner  Stränge  auf  eine  an- 
geborene Hypoplasie,  die  nichts  mit  der  Amputation  zu  tun  habe  und 
sich  nur  zufällig  vorfinde^  zurückzuführen. 

Die  Ende  der  achtziger  und  anfangs  der  neunziger  Jahre  sich 
mehrenden  Beobachtungen,  femer  Befunde  bei  sogenannter  fötaler  Am- 
putation, der  Abschnüruug  von  Extremitätenteilen  durch  amniotische 
Fäden,  endlich  solche,  welche  auf  experimentellem  Wege  an  Tieren 
nach  Amputation  von  Extremitäten   erhoben  wurden,  zwangen  jedoch 
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bald  dazu,  einen  kausalen  Zusammenhang  der  Veränderungen  mit  der 
stattgehabten  Amputation  anzuerkennen. 

Ausser  nach  Amputationen  fand  man  Atrophie  der  Zellen  und 
Veränderung  der  Fasern  im  zentralen  Stumpf  auch  nach  Durchschnei- 
dmig  der  Nerven. 

So  sahen  Krause  und  Friedländer  1886  nach  Durchtrennung 
eines  gemischten  Nerven  auch  im  zentralen  Stumpfe  Fasern  degene- 
rieren, welche  durch  die  Spinalganglien  bis  zum  Rückenmark  verfolgt 
werden  konnten.  Die  beiden  Autoren,  auf  die  ausschliessliche  Gültigkeit 
des  Wallerschen  Gesetzes  bauend,  waren  der  Meinung,  dass  im  zen- 
tralen Nervenstumpfe  nur  die  sensiblen  Fasern  degeneriert  und  diese 
ihr  trophisches  Zentrum  an  der  Peripherie  in  den  Meissnerschen 
Körperchen  haben  müssten. 

Ein  ähnlicher  Befund  wurde  im  darauf  folgenden  Jahre  von 
Joseph  (42)  erhoben.  Dieser  sah  nach  Durchschneidung  des  peripheren 
Nerven  degenerierte  Fasern  im  zentralen  Stumpf  und  in  den  hinteren 
Wurzeln;  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  Degeneration 
einiger  Fasern  im  Ganglion  und  peripherisch  davon,  und  glaubte  er 
auf  Grund  des  Wallerschen  Gesetzes  aus  diesen  Befunden  entnehmen 
zn  können,  dass  die  hinteren  Wurzeln  nicht  nur  aus  dem  Spinalganglion 
entstammen,  sondern  zum  Teil  auch  aus  der  Peripherie  und  dem 
Rückenmark. 

In  demselben  Jahre  konstatierte  Forel  (27),  der  einem  ausgewach- 
senen Kaninchen  den  Facialis  ausriss,   nach  141  Tagen  eine  völlige 
D^eneration  sämtlicher  Wurzelfasem,  gleichzeitig  fand  er  fast  gänzlichen 
Sehwund   der  Ganglienzellen   des  Facialiskemes.  —  Dasselbe  Verhalten 
land  Forel,  wenn  er  den  Facialis  durchschnitt,  nur  war  hier  die  zen- 
i   trale  Degeneration  weniger  ausgeprägt  wie  bei  dem  vorigen  Versuche, 
;   woraus  er  den  Schluss  zog,  dass  die  Degeneration  um  so  grösser  sei, 
I   je  weniger  Nervenfasern  mit  dem  Kern  in  Zusammenhang  geblieben  sind. 

Fast  der  gleiche  Befund  von  Degeneration  von  Fasern  im  zentralen 
Stampf  wurde  von  Vejas  (104)  in  den  vorderen  Wurzeln  nachgewiesen, 
ferner  von  Darkschewitsch  (14),  Marinesco  (67),  Bregmann  (6) 
u.  a.  in  anderen  motorischen  Nerven  und  deren  Kernen. 

Alle  diese  Tatsachen,  sowohl  die  gefundenen  Veränderungen  nach 
.  Amputationen  wie  die  nach  experimenteller  Durchschneidung  von  Nerven, 
die  och  bezüglich  der  Art  der  Veränderungen  zwar  im  einzelnen  wider- 
sprachen, führten  allmählich  dazu,  das  Waller  sehe  Gesetz  dahin  zu 
modifizieren,  dass  nicht  nur  der  nicht  mehr  im  Zusammenhang  mit  der 
Zelle  stehende  Teil,  sondern  auch  der  zentrale  Stumpf  und  die  Zelle 
erkranke. 
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In  dieses  Gebiet  der  retrograden  Degeneration  fällt  auch  die  Atro- 
phie, welche  Gudden  nach  Verletzung  der  Nervenelemente  bei  neu- 
geborenen Tieren  gefunden  hat.  Die  Veränderungen  sind  den  bei  Er- 
wachsenen auftretenden  ähnlich,  nur  sind  sie  viel  schwerer,  insofern 
die  im  noch  nicht  ausgebildeten  Organismus  auftretende  Degeneration 
zur  Entwickelungshemmuug  und  Ageuesie  führen  kann. 

Ferner  sind  zu  den  retrograden  Degenerationen  noch  die  zu  rechnen, 
welche  sich  in  dem  resp.  den  Neuronen  vorfinden,  die  sich  an  das  von 
der  primären  Läsion  betroffene  räumlich  und  funktionell  anschliesaen. 
Diese  sogenannten  retrograden  fortgeleiteten  Degenerationen  von  Du- 
rante  (19),  oder  wie  sie  auch  bezeichnet  werden,  „transneurale"  oder 
,,tertiäre"  Degeneration,  „sekimdäre  Atrophie  zweiter  Ordnung"  (v.  Mo- 
nakow (77),  werden  nicht  durch  eine  direkte  Verletzung  der  betreffenden 
Nervenfasern  verursacht,  sondern  durch  die  primäre  Läsion  des  einen 
Neurons  werden  andere  mit  diesem  im  funktionellen  Zusammenhang 
stehende  Neuren  in  einer  dem  Nervenstrom  entgegengesetzten  Richtung 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  (Näheres  hierüber  siehe  in  einem  anderen 
Kapitel.) 

Diese  bis  zum  Jahre  1892  noch  ziemlich  unzusammenhängende 
Kenntnis  der  retrograden  Degeneration  erfuhr  wesentliche  Erweiterungen, 
als  Nissl  (85)  mit  seiner  Methode  auch  feinere  Strukturveränderungen 
zu  erkennen  vermochte.  Nissl  stellte  durch  umfangreiche  Unter- 
suchungen fest,  dass  nach  Ausreissung  oder  Durchschneidung  eines 
peripheren  Nerven  die  ersten  degenerativen  Veränderungen  sich  nicht 
im  zentralen  Stumpfe  finden  und  von  hier  weiter  auf  die  Zelle  fort- 
schreiten, sondern  die  Veränderungen  kommen  zuerst  an  den  Ganghen- 
zellen  zur  Beobachtung  und  zeigen  sich  erst  später  am  zentralen  Nerven- 
fortsatz. 

Die  Ergebnisse  sämtUcher  späteren  Arbeiten,  die  sich  in  den  ersten 
Jahren  nach  Bekanntwerden  der  Nissischen  Methode  zunächst  ausser- 
ordentlich häuften,  zeigten  dann,  dass  regressive  Veränderimgen  der 
Ganglienzelle  nach  Kontinuitätsunterbrechung  ihres  Achsenzylinders  von 
allgemeiner  Gesetzmässigkeit  sei. 

Was  die  feineren  histologischen  Veränderungen  der  Zelle  an- 
betrifft, auf  die  wir  zunächst  eingehen  wollen,  so  wird  nach  von  Mo- 
nakow zunächst  der  Kern  kleiner  und  zeigt  eine  Einbusse  der  chroma- 
tischen Substanz.  Gleichzeitig  werden  die  Granula  des  Zellenleibes 
zerstört  resp.  in  ungleichartig  gekörnte  Haufen  verwandelt,  auch  der 
Zellenleib  wird  kleiner,  die  protoplasmatischen  Fortsätze  bröckeln  lang- 
sam ab  oder  sie  werden  schmächtiger  resp.  sie  werden  in  dünne  oft 
geschlängelte  Fädchen  verwandelt.    Auf  dieser  Entartungsstufe  kann  die 
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Zelle  ziemlich  lange  verharren;  allmählich  schrumpft  aber  Zellenkörper 
und  -kern  immer  mehr,  bis  statt  der  normalen  ZeUe  ein  schollenartiges, 
das  Licht  stark  brechendes  Grebilde  dasteht,  in  welchem  der  Kern  nur 
noch  durch  einen  dünnen  gekrümmten  Streifen  angedeutet  ist.  Das 
Eodstadium  präsentiert  sich  in  Gestalt  eines  kleinen  strukturlosen 
Klümpcheus. 

Es  stimmen  wohl  alle  Beobachtungen  darin  überein,  dass  in  erster 
Linie  das  Tigroid  der  Zellen  betroffen  wird.  Schon  sehr  kurze  Zeit 
nach  der  Neryendurchschneidung  tritt  eiue  feinkörnige  Umwandlung 
des  Tigroids  und  später  Tigrolyse  ein.  Dieser  Vorgang  wurde  nament- 
lich an  den  Vorderhomzellen  des  Rückenmarks  nach  Amputationen 
studiert. 

So  sah  u.  a.  Fiat  au  (24)  bei  einem  Fall  von  Amputation  beider 
Beine  wegen  thrombotischer  Gangrän,  bei  dem  der  Tod  zwei  Tage  nach 
der  Operation  auftrat,  neben  der  Schwellung  der  Vorderhomzellen  und 
der  exzentrischen  Lagerung  des  Kernes  die  Nisslkörper  staubartig  zer- 
fallen. —  Dieselben  von  Fiat  au  beschriebenen  Veränderungen  des 
Tigroids  beobachtete  Sano  (94)  bei  einem  seiner  Fälle  von  Amputation 
schon  nach  6  Stunden.  ÄhnUche  Veränderungen  nach  Amputation 
&nden  auch  van  Gebuchten  und  De  Bück  (35)  u.  a. 

Auch  bei  experimenteller  Durchschneidung  eines  Nerven  gehört 
die  Umwandlung  des  Tigroids  resp.  Tigrolyse  zu  den  ersten  patholo- 
gischen Vorgängen,  die  in  der  Zelle  bemerkbar  werden.  So  hat  Biedl  (7) 
die  Vorderhoma^llen  des  Lumbaimarks  nach  Ischiadicusdurchschneidung 
untersucht.  Drei  Tage  nach  der  Durchtrennung  des  Nerven  fand  er 
in  den  betreffenden  Zellen  degenerative  Veränderungen  unter  dem  Bilde 
der  Rarefikation  und  des  grobkörnigen  Zerfalls  der  färbbaren  Substanz. 
Nach  fünf  Tagen  war  der  kömige  Zerfall  in  den  Zellen  deutlicher  imd 
teilweise  zur  kömigen  Entartung  vorgeschritten.  Ihren  höchsten  Grad 
erreichte  die  Zelldegeneration  ca.  am  18.  Tage  und  äusserte  sich  u.  a. 
in  dem  Übergang  der  feinkörnigen  in  die  homogene  Degeneration. 

Zu  entsprechenden  Resultaten  führten  auch  die  Untersuchungen 
vonMarinesco  (67  u.  72),  van  Gebuchten  (31  u.  32),  Lugaro  (66)  u.  a. 
Anch  Bethe  beschreibt  in  seinem  jüngst  erschienenen  Werk,  dass  sich 
die  ersten  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  schon  24  Stunden  nach 
der  Nervenverletzung  zeigen  und  in  einem  zirkumskripten  Zerfall  der 
ärbbaren  Substanzportionen  bestehen.  Dieser  Zerfall  der  färbbaren 
Substanz  dehnt  sich  in  den  nächsten  Tagen  über  den  ganzen  ZelUeib 
ftos.  Schon  am  sechsten  Tage  nach  der  Durchschneidung  des  Nerven 
ist  die  primäre  Färbbarbeit  der  Schollen  fast  ganz  verloren  gegangen, 
der  Zellleib  ist  geschwollen,  und  der  Kern  rückt  an  die  Peripherie.  Im 
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weiteren  Verlauf  kann  der  Kern  ganz  verloren  gehen  und  der  Zellleib 
zerfallen.  Am  18.  Tage  ist  der  Prozess  auf  höchster  Höhe,  etwa  ein 
Drittel  aller  Zellen  ist  zu  gründe  gegangen,  alle  andern  zeigen  Schwund 
der  färbbaren  Substanz  und  Kemverlagerung. 

Diese  Tigrolyse,  die  sich  als  erste  pathologische  Veränderung  nach 
der  Nervenverletzung  zeigt,  besteht  nach  van  Gebuchten  (31  u.  32)  in 
einer  Auflösung  der  gefärbten  Substanz  im  Zellprotoplasma,  wobei  das 
Gerüst  der  Nisslkörperchen  jedoch  erhalten  bleibt.  Durch  diese  Auf- 
lösung der  chromophilen  Substanz  wird  auch  die  achromatische  Substanz 
und  zwar  in  dem  Masse  wie  die  Tigrolyse  fortschreitet,  immer  dunkler 
gefärbt.  Die  Ansicht  verschiedener  Autoren,  dass  dieses  der  Ausdruck 
einer  schweren  Läsion  dieses  wichtigsten  Zellbestandteiles  sei,  wird  von 
van  Gebuchten  bestritten. 

Marinesco  sieht  in  dem  völligen  Schwund  des  Tigoids (Atigrose) 
eine  Art  von  langsamer  Nekrobiose,  die  durch  die  Unmöghchkeit  der 
Regeneration  bedingt  wird.  So  fasst  er  auch  die  oben  von  Fla  tau 
nach  Amputation  beschriebene  Atigrose  auf. 

Bezüglich  des  Zerfalls  der  Nisslkörperchen  lässt  sich  aus  den  meisten 
vorliegenden  Forschungen  entnehmen,  dass  der  Beginn  im  Innern,  in 
der  perinukleären  Partie,  stattfindet  und  erst  später  an  der  Peripherie, 
wo  die  Nisslkörperchen  grösser  und  widerstandsfähiger  sind.  Die  von 
Marinesco  (68)  und  andern  beschriebenen  Fälle,  wo  die Chromatolyse, 
zuerst  sich  an  der  Peripherie  zeigte,  müssen  nach  Colucci  (13)  als 
Ausnahmen  angesehen  werden,  die  sich  vielleicht  durch  die  zu  rasche 
stürmische  Entwickelung  der  Erscheinungen  erklären  lassen.  —  Auch 
nach  Soukhanoff  (zit.  n.  86)  sind  die  chromatischen  Granula  viel 
häufiger  in  den  zentralen  Partieen  der  Zellen  verschwunden,  wobei  dann 
meist  der  Kern  an  den  Rand  der  Zelle  zurücktritt  und  die  Zelle  im 
ganzen  aufgebläht  und  abgerundet  erscheint.  Viel  seltener  findet  sich 
die  Chromatolyse  zuerst  in  den  Randbezirken  der  Zelle. 

Parallel  mit  der  Chromatolyse  nach  Nervendurchschneidung  ver- 
läuft nach  Nissl  (1.  c.)  und  van  Gebuchten  (1.  c.)  eine  Anschwellung 
der  Zellen,  —  was  von  Marinesco  (I.e.)  bestritten  wird  — .  Durch 
diese  Schwellung  wird  nach  van  Gebuchten  (I.e.)  und  Colucci  (1.  c.) 
der  zunächst  intakte  Kern  nach  der  entgegengesetzten  Seite  gedrängt. 
Die  exzentrische  Lageverschiebung  des  Kernes  stellt  also  nach  diesen 
beiden  Autoren  ein  rein  passives  Phänomen  dar.  Colucci  (I.e.)  macht 
übrigens  besonders  darauf  aufmerksam,  dass  eine  exzentrische  Lagerung 
sich  häufig  genug  in  ganz  normalen  Zellen  findet;  wenn  er  während 
der  Degeneration  in  ganz  auffallender  Weise  an  die  Peripherie  rückt, 
so  ist  dies  eben  ein  passiver  Vorgang  infolge  mangelhafter  Unterstützung 
durch  das  Protoplasma. 
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Neben  der  Verändeniog  der  chromatischen  Substanz  und  der  Kem- 
verschiebung  geht  fast  immer  eine  Alteration  der  fibrillären 
Substanz  einher.  Die  von  einigen  Autoren  vertretene  Meinung,  dass 
die  chromatische  und  die  fibrilläre  Substanz  der  Zelle  voneinander  un- 
abhängig seien,  wird  namentlich  von  Collucci  bestritten,  demzufolge 
genauere  Beobachtung  stets  ergibt,  dass  bei  Degeneration  einer  dieser  Sub- 
stanzen auch  die  andere  nicht  ganz  intakt  bleibt 

Bethe  (5)  konstatierte  bezügüch  der  Neurofibrillen  bei  dieser 
repressiven  Zellveränderung  bei  einem  Kaninchen  18  Tage  nach  Durch- 
schneidung des  Facialis,  dass  dieselben  in  den  noch  vorhandenen  Zellen 
sich  vor&nden.  Ihre  Zahl  schien  aber  verringert  und  in  manchen  Fort- 
sätzen schienen  sie  ganz  zu  fehlen.  Am  auffallendsten  war,  dass  sie 
nicht  mehr  zu  Bündeln  angeordnet  waren,  sondern  ziemlich  wirr  und 
gleichförmig  die  Zellen  durchzogen.  An  Schnitten,  die  mit  Molybdän- 
hämatoxylin  gefärbt  waren,  zeigte  sich  der  Zellkörper  ganz  blass,  woraus 
hervorzugehen  scheint,  dass  nicht  nur  die  färbbare  Substanz  in  den 
Zellen  verloren  gegangen  ist,  sondern  auch  das  Stroma,  an  dem  die 
fibrilläre  Substanz  haftet." 

Bezäglich  der  Intensität  der  retrograden  Zellverände- 
rangen  haben  wir  nach  Marinesco  (1.  c.)  zu  unterscheiden  zwischen 
Zellen  mit  langem  Achsenzylinderfortsatz  und  solchen  mit  kürzerem. 
Erstere  verfallen  einer  viel  weniger  schweren  Degeneration  wie  letztere. 
Aus  diesem  Grunde  finden  wir  in  den  Himnervenkernen  mit  ihren  meist 
kurzen  Nerven  eine  viel  schwerere  Alteration,  als  in  den  Nerven  des 
Rückenmarks,  welche  mit  einem  meist  längeren  Achsenzylinderfortsatz 
versehen  sind.  Des  weiteren  kommt  es  auf  die  Durchtrennungsstelle 
selbst  an :  je  näher  an  der  Zelle  der  Nerv  durchschnitten  wird,  je  inten- 
siver ist  die  Degeneration.  Dieses  verschiedene  Verhalten  ist  nach  von 
Monakow  (77)  wohl  darauf  zurückzuführen,  dass  im  ersteren  Falle  ein 
viel  grösserer  Teil  des  Neurons  zerstört  wird  und  dadurch  die  Kol- 
lateralen mit  abgetrennt  werden.  Sind  vor  der  Durchtrennungsstelle 
Boch  einige  Kollateralen  vorhanden,  so  ist  die  Zelle  noch  im  stände, 
vermittelst  dieser  noch  eine  gewisse,  wenn  auch  beschränkte  Tätigkeit  zu 
entfalten  und  wird  dadurch  vor  ihrem  völligen  Untergang  geschützt. 
Dieser  Schutz  wird  sich  auf  ein  Minimum  reduzieren,  wenn  nur  ver- 
einzelte und  kurze  KoUateralen  vorhanden  sind  oder  wenn  diese  mit 
Zellengruppen  in  Verbindung  stehen,  die  selber  in  ihrer  Tätigkeit  ge- 
stört sind,  d.  h.  ebenfalls  von  ihren  Nervenfasern  getrennt  wurden. 

Eine  Rolle  ist  ferner  bezüglich  der  Intensität  der  Zellendegenera- 
tion auch  der  Art  der  Verletzung  des  Nervenfortsatzes  zuzuschreiben. 
So  konstatierte  van  Gebuchten  nach  blosser  Quetschung  des 
Hypogloesus   nur   Pyknomorphie,   während    andererseits  Marinesco, 
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wenn  er  den  Nerven  herausriss,  mit  welchem  Verfahren  wohl  eine 
mechanische  Reizung  oder  Zerrang  der  Zelle  selbst  verbunden  ist,  eine 
viel  schwerere  Läsion  auftreten  sah,  völligen  Schwund  des  Tigroids, 
Fällung  der  Kernmembran,  Auflösung  des  Kemkörperchens  etc. 

Die  feinkörnige  Umwandlung  des  Tigroids  ist  nun  nicht  in  allen 
Fällen  ein  dauernder  Zustand  und  führt  auch  nicht  notwendig  den  Tod 
der  Zelle  herbei;  vielmehr  haben  eine  Reihe  von  Beobachtungen  er- 
geben, dass  eine  Wiederherstellung  des  Tigroids  in  den  alte- 
rierten  Nervenzellen  stattfinden  kann  und  damit  die  Zelle  wieder  ihr 
normales  Aussehen  erhält.  Bereits  Nissl  (1.  c.)  entdeckte,  dass  dieZeUen 
aus  dem  Stadium  der  Tigrolyse  durch  den  pyknomorphen  Zustand  zur 
Norm  zurückkehren  können.  Ihm  folgten  van  Gebuchten  (34)  und 
Marinesco.  Namentlich  letzterer  weist  in  mehreren  Abhandlungen 
auf  diese  Restitution  der  Zellen  hin.  Wird  ein  motorischer  Nerv  durch- 
schnitten, so  sieht  man  nach  Marinesco  in  den  betreffenden  Vorder- 
horuzellen  als  Zeichen  der  Reaktion  die  Ohromatolyse  auftreten,  die 
gewöhnlich  in  der  Gegend  des  Achsenzylinderfortsatzes  beginnt.  Der 
Kern  wird  randständig  und  während  ein  Teil  der  Zellen  degeneriert, 
sieht  man  an  anderen  und  zwar  schon  nach  24  Tagen,  wenn  der  durch- 
schnittene Nerv  sich  wieder  zu  vereinigen  beginnt,  die  chromatischen 
Körperchen  dichter  und  grösser  werden,  namentlich  in  der  Kernregion, 
wodurch  es  zu  einer  Volumszunahme  der  Zelle  selbst  kommt.  Diese 
Zeichen  der  Restitution,  welche  sich  nach  und  nach  an  immer  mehr 
Zeilen  finden,  werden  immer  deutlicher  und  erreichen  ihr  Maximum 
gegen  den  90.  Tag.  Man  findet  jetzt  wahrhafte  Riesenzellen,  die  sich 
später  immer  mehr  normalen  Zellen  nähern.  Wird  dagegen  der  Nerv 
ausgerissen  oder  wird  durch  Resektion  einer  Vereinigung  der  beiden 
Nervenstümpfe  vorgebeugt,  so  sollen,  wie  Marinesco  auch  noch  iu 
einer  späteren  Arbeit  nachweist,  dieselben  einer  vollständigen  Atrophie 
verfallen  und  die  Reparation  derselben  ausbleiben. 

Diese  letztere  Ansicht  wird  jedochnamentlich  von  vanGehuchteu 
bestritten,  nach  welchem  auch  ohne  organische  Vereinigung  der  Nerven- 
stümpfe eine  Reparation  stattfindet. 

Eine  Einigung  der  Autoren  über  diese  Frage  ist  auch  heute  noch 
nicht  erzielt.  Während  Kohnstamm  (51)  in  seinem  zusammenfassen- 
den Referat  über  retrograde  Degeneration  in  Schmidts  Jahrbüchern 
aus  seinen  Versuchen  folgert,  „dass  ein  gewisses  Mass  von  Reparation 
unabhängig  von  den  peripherischen  Bedingungen  nur  als  Ausdruck  der 
regenerativen  Tendenz  der  Zelle  auftritt,  dass  aber  ein  Maximum  von 
Reparation  zu  stände  kommt,  wenn  auch  peripherisch  die  Restitutio  ad 
integrum  erreicht  ist",  stellt  sich  Bethe  (1.  c.)  neuerdings  wieder  auf  den 
Standpunkt  Marinesco s.    Es  soll  im  Laufe  von  Monaten  nach   der 
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Operation  aUmählich  zu  einer  vollständigen  Atrophie  der  Zellen  kommen 
und  dieselben  nach  und  nach  von  der  Bildfläche  verschwinden,  wenn 
eine  Verwachsung  der  Stümpfe  ausbleibt  oder  sie  durch  Amputation 
onmöglich  gemacht  wird. 

Es  möge  bei  dieser  Gelegenheit  noch  kurz  darauf  eingegangen 
werden,  in  welch  grossem  Umfang  die  Nervenzellen  die  Fähigkeit  haben, 
sich  zu  verändern  y  aber  auch  sich  wieder  zu  restituieren.  Namentlich 
die  Versuche  von  Goldscheider  und  Flatau  (36)  zeigen  das  deut- 
lich. Diese  beiden  Autoren  vergifteten  Kaninchen  mit  Malonnitrit; 
innerhalb  sehr  kurzer  Zeit  sahen  sie  in  den  Vorderhomzellen  deutÜche 
Zerfallserscheinungen.  Die  durch  das  Malonnitrit  hervorgerufenen  Ver- 
giftungserscheinungen können  nun  durch  Injektion  von  Natrium  sub- 
sulfarosum  in  wenigen  Minuten  wieder  zum  Schwinden  gebracht  werden, 
wahrend  sich  hingegen  die  Alterationen  der  Zellen  erst  allmählich  zurück- 
bilden. So  fanden  die  Autoren,  wenn  sie  das  Tier  bald  nach  vollstän- 
diger Erholung  töteten,  hochgradige  Veränderungen  in  den  Zellen,  be- 
stehend in  Zerfall  der  Nisslkörper,  Mitfärben  der  achromatischen  Zwischen- 
snbstanz  etc.  Wurde  das  Tier  schon  19  Stunden  nach  dem  Schwinden 
der  Intoxikationserscheinungen  getötet,  so  waren  die  erwähnten  Erschei- 
nungen nur  noch  in  geringem  Masse  vorhanden  und  71  Stunden  nach- 
her hatten  die  Zellen  wieder  völlig  normales  Aussehen.  Analoge  Resul- 
tate hatten  die  beiden  Autoren,  wenn  sie  Versuchstiere  in  einem  Wärme- 
kästen  erhöhten  Temperaturen  aussetzten. 

Diese  und  ähnliche  von  anderen  Autoren  gemachte  Versuche  lassen 
ferner  darauf  schliessen,  dass  die  Nisslkörper  keine  lebenswichtigen  Be- 
standteile der  Zelle  bilden,  und  ebenso  ist  auch  ihre  Bedeutung  für  die 
Fnnktion  der  Zelle,  worauf  hier  noch  kurz  hingewiesen  werden  mag, 
zweifelhaft,  da  trotz  der  vorhandenen  Alteration  das  Tier  im  stände  war, 
alle  kinetischen  Funktionen  auszuführen.  Zu  denselben  Schlussfolge- 
rangen  konunt  auch  Dejerine  (17),  der  bei  einer  an  Pneumonie  ver- 
storbenen Frau  starke  Veränderungen  der  Zellen,  namentlich  der  Nissl- 
körper, fand,  obwohl  die  Kranke  keinerlei  sensible  und  motorische 
Stöningen  dargeboten  hatte  und  schliesst  Autor  daraus,  dass  die  Chro- 
matolyse  die  Zellfunktion  in  keiner  uns  erkennbaren  Weise  alteriert. 
Gestützt  wird  diese  Anschauung  noch  durch  die  Versuche  von  Kempner 
nnd  Pollack  (zit.  n.  Obersteiner  [86]),  Ballet  und  Dutil  (3)  u.  a. 

Obwohl  nicht  streng  zum  Rahmen  dieses  Abschnittes  gehörig,  sei 
kon  darauf  hingewiesen,  dass  Tierversuche  darauf  zu  deuten  scheinen, 
dass  die  Tigrolyse  ein  Zeichen  des  vermehrten  Stoffverbrauchs  darstellt 
ond  die  chromatische  Substanz  mit  der  Ernährung  im  Zusammenhang 
steht.  So  fanden  Ballet  und  Dutil  bei  Kaninchen  nach  Aortenkom- 
pression in  den  Vorderhomzellen   Chromatolyse    entweder  perinukleär 
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oder  an  der  Basis  eines  der  Dendriten.  Wurde  die  Kompression  öfter 
wiederholt,  so  zeigte  sich  hochgradige  Chromatolyse,  exzentrische  Lage- 
rung oder  Schwund  des  Kernes,  abgebrochene  Fortsätze  etc.  Genau 
diese  selben  Veränderungen  sahen  Ganfini  und  Schaffer  (96)  bei 
Inanition  in  den  Zellen  auftreten  und  sieht  letzterer  in  der  Überein- 
stimmung der  Zellalterationen  einen  Beweis,  dass  die  chromatischen 
Körperchen,  welche  auf  jede  Ernährungsstörung  so  leicht  reagieren,  mit 
der  Ernährung  des  Zellprotoplasmas  in  innigem  Kontakt  stehen. 

Wir  können  also,  um  es  nochmals  zu  wiederholen,  aus  den  ver- 
schiedenen angeführten  Versuchen  den  Schluss  ziehen,  dass  das  Tigroid 
nicht  den  wesentlichsten  Bestandteil  des  Ganglienzellkörpers  bildet,  da 
es  alteriert  oder  selbst  völlig  fehlen  kann,  ohne  dass  der  Untergang  der 
Zelle  herbeigeführt  wird;  erst  wenn  noch  starke  Veränderungen  ihrer 
Grundsubstanz  hinzukommen,  verfällt  sie  definitiv.  Die  Tigrolyse  scheint 
also  überhaupt  keinen  eigentlichen  regressiven  Prozess  zu  bilden,  sondern 
ist  als  ein  reaktiver  Vorgang  aufzufassen,  der  nur  eine  veränderte  Tätig- 
keit der  Zelle  anzeigt  und  verschwindet,  wenn  die  Zelle  wieder  unter 
normale  Bedingungen  gelangt. 

Übereinstimmenden  Beobachtungen  zufolge  scheint  nun  ein  wesent- 
licher Unterschied  bezüglich  der  retrograden  Degeneration 
zwischen  sensiblen  und  motorischen  Zellen  vorhanden  zu 
sein.  Während  die  motorischen  Zellen,  wie  wir  gesehen  haben,  nach 
Kontinuitätsunterbrechung  ihres  Achsenzylinders  stets  entarten  und  sich 
nur  ein  verschieden  hoher  Grad  von  Degeneration  ergibt,  je  nachdem 
die  Trennung  im  Muskel,  im  Nerv  oder  der  Wurzel  sich  befindet,  tritt 
bei  dem  sensiblen  Teleneuron  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzel 
entweder  nach  Ansicht  der  älteren  Autoren  gar  keine,  oder  nach  neue- 
sten Forschungen  erst  sehr  spät  und  eine  geringfügigere  Veränderung 
der  Spinalganglienzellen  auf,  während  Durchschneidung  des  peripheren 
Fortsatzes  eine  ebenso  intensive  Tigrolyse  zur  Folge  hat  wie  im  motori- 
schen Neuron. 

Lugaro  (62)  konstatierte  bereits  im  Jahre  1896,  dass  bei  Durch- 
schneidung des  peripheren  Nerven  eine  Degeneration  der  Spinal- 
ganglienzellen eintritt,  die  bis  zum  völligen  Schwunde  derselben  führen 
kann.  Ahnliche  Resultate  erzielten  van  Gebuchten  und  Marinesco. 
Sie  sahen  nach  Unterbrechung  des  peripheren  Astes  dieselben  degenera- 
tiven Veränderungen  in  den  Spinalganglienzellen  wie  im  Vorderhorn 
nach  Durchtrennung  des  motorischen  Nerven.  Am  ausgesprochensten 
waren  auch  hier  die  Alterationen  um  den  15.  Tag  herum.  Im  späteren 
Verhalten  zeigte  sich  jedoch  insofern  ein  Unterschied,  als  die  motori- 
schen Zellen  zur  Norm  zurückkehrten,  die  sensiblen  hingegen  einer 
völligen  Atrophie  verfielen. 
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Diese  selben  Veränderungen,  wie  van  Gebuchten  und  Mari- 
nes co  sab  auch  Flemming  (25),  doch  konstatierte  er  betreffs  der  Zeit 
des  Eintretens  der  Alteration  einen  Unterschied  im  Verhalten  der  motori- 
schen und  sensiblen  Zellen.  Bei  Durchschneidung  oder  Ligatur  des 
Ischiadicus,  also  eines  gemischten  Nerven,  fand  er  wesentlich  früher  die 
Spinalganglienzellen  als  die  motorischen  Zellen  verändert. 

Weiterhin  wurden  dann  noch  von  Rosin  (92),  Anderson  (1), 
Cassirer  (9),  Kleist  (55)  u.  a.  ähnliche  Untersuchungen  angestellt. 
Die  von  genannten  Autoren  in  den  wesentlichsten  Punkten  überein- 
stimmenden Resultate  ergaben,  dass  in  den  Zellen  des  Spinalknotens 
schon  4—5  Tage  nach  Kontinuitätsunterbrechung  des  peripheren  Fort- 
satzes die  ersten  Alterationen,  bestehend  in  Chromatolyse,  Randständig- 
keit,  Quellung  und  Schrumpfung  des  Kernes,  sich  vorfinden.  Diese 
Zellalterationen  erreichen  nach  10 — 15  Tagen  ihren  Höhepunkt,  worauf 
die  Mehrzahl  der  Zellen  wieder  zur  Norm  zurückkehrt,  —  die  Zeit- 
angaben bis  zur  völligen  Wiederherstellung  schwanken  bei  den  einzelnen 
Autoren  zwischen  60  und  140  Tagen  —  und  nur  ein  kleinerer  Teil  dem 
völligen  Untergang  verfällt. 

In  jüngster  Zeit  hat  Köster^)  diese  Untersuchungen  von  neuem 
aufgenommen  und  darüber  auf  der  am  25.  Oktober  1903  stattgefundenen 
Versammlung  mitteldeutscher  Psychiater  und  Neurologen  berichtet.  Er 
durchschnitt  bei  einer  grösseren  Anzahl  von  Katzen,  Kaninchen  und 
Hunden  den  Nerv,  ischiadicus  unmittelbar  nach  seinem  Austritt  aus 
dem  Wirbelkanal  und  drehte  das  distale  Ende  des  Nerven  mit  der  Kom- 
zange  heraus.  Ebenso  durchtrennte  er  bei  Kaninchen  den  Vagus  unter- 
halb des  Granglion  jugulare,  um  Veränderungen  in  diesem  Nervenknoten 
mit  denen  im  Spinalganglion  vergleichen  zu  können.  Durch  diese  Ver- 
suche konnte  auch  Kost  er  in  den  wesentlichsten  Punkten  die  Resultate 
obengenannter  Autoren  bestätigen.  Bezüglich  der  schliesslich  anzutref- 
fenden Endbilder  jedoch,  über  die  die  Meinungen  der  sämtlichen  früheren 
Forscher  zum  Teil  wesentlich  differieren,  konstatierte  Köster,  dass  je 
mehr  Zeit  seit  der  Nervendurchschneidung  verflossen  ist,  desto  mehr 
Zellen  auch  dauernd  schwinden.  Während  in  den  ersten  zwei  bis  drei 
Wochen  nach  der  Operation  der  Zelluntergang  nur  sehr  gering  ist,  ist 
derselbe  nach  80 — 100  Tagen  schon  in  einer  Minderzahl  nachweisbar 
und  nach  284  Tagen  in  grösserem  Masse  vorhanden.  Die  meisten  Zellen 
haben  jedoch  nach  80  und  mehr  Tagen  das  Bestreben  gehabt,  ihre 
Struktur  wieder  der  Norm  zu  nähern.  Obgleich  sie  alle  atrophisch  ge- 
worden sind,  ist  ihnen  dies  auch  vielfach  gelungen,  so  dass  man  wohl 
sicher  von  einer  Regeneration  sprechen  darf. 


1)  Yorlftnfige  Mitteilung  im  Nearol.  ZentralbL  1903.  Nr.  23. 


38        Kattwinkel  nnd  Kdrschensteineri  Pathologie  der  peripheren  Nerven. 

Ein  wesentlich  verschiedeDes  Verhalten  wie  nach  Durchschneidung 
des  peripheren  Fortsatzes  zeigen  die  SpinalgangUenzellen  nach  Durch- 
trennung  des  zentralen  (hintere  Wurzel).  Schon  1890  wurde  dieser 
Befund  von  Singer  und  Münzer  erhoben,  welche  jungen  Katzen  und 
Hunden  hintere  Wurzeln  durchtrennten  und  selbst  nach  drei  bis  vier 
Wochen  keine  pathologischen  Veränderungen  in  den  zugehörigen  Spinal- 
ganglienzellen konstatieren  konnten.  —  Zu  demselben  Resultat  gelangten 
1896  Lugaro  und  1902  Anderson,  welche  bei  dem  gleichen  Eingriff 
nach  40  bezw.  51  Tagen  die  Zellen  völlig  normal  fanden.  Mit  Rück- 
sicht auf  diesen  eigentümlichen  Befund  lies  Lugaro  im  folgenden  Jahre 
die  Tiere  noch  länger,  einen  Hund  sechs  Monate  und  ein  Jahr  nach 
Durchschneidung  der  hintern  Wurzeln  leben;  aber  auch  nach  dieser 
langen  Zeit  sah  er  keine  degenerativen  Veränderungen  in  den  2^11en. 

Zu  einem  wesentUch  anderen  Ergebnisse  führten  die  Untersuchungen 
von  Kleist.  Dieser  Autor  fand  schon  fünf  Tage  nach  Durchtrennung 
hinterer  Wurzeln  in  den  Spinalganglien  beim  Kaninchen  Tigrolyse, 
30  Tage  später  bereits  Atrophie  einer  grösseren  Anzahl  Zellen  und 
schliesslich  eine  Verkleinerung  des  Spinalknotens. 

Zu  Resultaten,  die  teilweise  die  älteren  Arbeiten  bestätigten,  zum 
Teil  aber  ganz  neue  Aufschlüsse  brachten,  gelangte  Köster,  der  zahl- 
reichen Hunden,  Katzen  und  Kaninchen  die  hintern  Wurzeln  bezw. 
den  Nervus  vagus  oberhalb  des  Jugularganglions  durchschnitt.  80  Tage 
nach  der  Operation  zeigten  die  Zellen  in  Übereinstimmung  der  obigen 
Autoren  aber  im  Gegensatz  zu  Kleist  nicht  die  geringsten  pathologischen 
Veränderungen.  Am  Anfang  des  dritten  Monats  jedoch  beginnt  eine 
atrophische  Schrumpfung  einer  zunächst  noch  relativ  geringen  Zellzahl 
einzutreten.  Vom  80. — 100.  Tage  nimmt  die  Atrophie  allmählich  lang- 
sam, vom  200. — 300.  Tage  erfährt  sie  keine  nennenswerte  Zunahme. 
Schliesslich  wird  der  ganze  Nervenknoten  kleiner,  was  auch  von  Kleist 
konstatiert  wurde.  Dass  es  sich  nicht  um  Schrumpfung  der  Zellen  in- 
folge Fixation  oder  Einbettung  handelt,  wird  von  Köster  ausdrücklich 
durch  den  Vergleich  mit  den  auf  gleiche  Weise  behandelten  Kontroll- 
präparaten betont.  Zu  einer  völligen  Verödung  des  kleiner  gewordenen 
Ganglions  kommt  es  nach  Köster  nie,  sondern  es  sind  selbst  nach 
330  Tagen  noch  immer  sehr  viele  Zellen  vorhanden  und  eine  nicht 
geringe  Zahl  von  solchen,  die  ausser  einer  schrumpfenden  Atrophie 
keine  grobe  Änderung  ihres  Gefüges  erkennen  lassen. 

In  bezug  auf  die  Endbilder  kommt  also  Kleist  zu  denselben  Re- 
sultaten wie  Köster,  eine  wesentliche  Differenz  zwischen  den  Ergeb- 
nissen beider  Forscher  besteht  bloss  in  dem  zeitlichen  Auftreten  der  ersten 
degenerativen  Veränderungen  der  Zellen. 


Yeihalien  der  SpinalganglienzeUan  nach  Dorchschneidang  der  hinteren  Wurzeln.     39 

Ausser  der  Art  der  Reaktion  und  der  zeitlichen  Differenz,  mit  der 
die  Zellen  auf  die  Kontinuitätsunterbrechung  des  peripheren  und  zentralen 
Fortsatzes  reagieren,  finden  wir  noch  bezüglich  der  Reparation  ein 
verschiedenes  Verhalten.  Während  wir  ebenso  wie  in  den  motorischen 
Zellen,  auch  in  den  sensiblen  nach  Durchtrennung  des  peripheren  Fort- 
satzes eine  Regeneration  der  alterierten  Zellen  auftreten  sehen,  kommt 
es  nicht  zu  einer  solchen  bei  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln, 
bei  der  eine  funktionelle  Vereinigung  nicht  wieder  stattfindet. 

Wenn  auch  bis  heute  noch  eine  grosse  Meinungsverschiedenheit 
unter  den  Autoren  besteht,  ob  eine  retrograde  Degeneration  in  den 
Spinalganglienzellen  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzel  statt- 
findet oder  nicht,  und  erst  noch  weitere  Untersuchungen  abgewartet 
werden  miissen,  so  ist  doch  jedenfalls  sicher,  dass  in  dem  Verhalten 
zwischen  den  sensiblen  und  motorischen  Zellen  nach  Durchschneidung 
ihres  Neuriten  ein  wesentlicher  Unterschied  besteht. 

Die  Ursache  für  dieses  verschiedene  Verhalten  der  beiden  Zell- 
arten ist  nicht  sicher  festgestellt.  Während  Lugaro  dieselbe  in  der 
verschiedenen  Funktion  der  Zellen  erblickt,  legen  von  Gebuchten, 
Marinesco,  Goldscheider  den  Hauptwert  auf  den  trophischen  Ein- 
fiitös  der  einer  Nervenzelle  zuströmenden  Reize.  Die  motorischen  Zellen 
würden  nach  Durchschneidung  ihres  Neuriten  deshalb  zu  gründe  gehen, 
weil  sie  nicht  mehr  im  stände  sind,  die  ihr  zugeführten  Impulse  bis  zu 
den  Endorganen  abzugeben;  die  sensiblen  dagegen  werden  nach  Läsion 
des  peripheren  Fortsatzes  aller  Impulse  beraubt  und  erleiden  darum 
d^nerative  Veränderungen.  Nach  Durchschneidung  des  zentralen 
Fortsatzes,  der  hinteren  Wurzel,  sollen  die  von  der  Peripherie  her  zu- 
flieasenden  Reize,  die  ihrer  funktionellen  Bestimmung  nach  das  wichtigere 
Moment  für  die  Zellen  bilden,  sie  normal  erhalten.  Diese  letztere  An- 
schauung kann  jedoch  nach  den  Untersuchungsergebnissen  von  Kleist 
and  KOster,  durch  welche  auch  der  Einfiuss  des  intakten  zentralen 
Fortsatzes  der  Ganglienzellen  auf  ihre  normale  Struktur  dargetan  wurde, 
nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden. 

Ob  es  möglich  ist,  von  dieser  retrograden,  sekundären  Degeneratio 
axonaUs  die  primäre  Läsion  der  Nevenzellen,  welche  durch  toxische 
Schädlichkeiten,  infektiöse  etc.  Prozesse  hervorgerufen  wird,  zu  unter- 
scheiden, lässt  sich  nach  den  bisher  vorliegenden  Untersuchungsergeb- 
nissen  nicht  sieber  entscheiden.  Namentiich  Marinesco  will  eine  solche 
Scheidung  durchgeführt  wissen.  Die  sekundäre  Chromatolyse  (auch 
Rtection  ä  distance)  soll  nach  diesem  Autor  immer  zentral,  perinukleär, 
die  primäre  hingegen  peripher  oder  diffus  beginnen.  Von  van  Ge- 
hnehten  wird  jedoch  dieser  Unterschied  nicht  anerkannt.  Auch  nach 
Ballet  und  Dutil  (1.  c.)  kann  die  Trennung  in  primäre  und  sekundäre 
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Zelldegeneration  nicht  durchgeführt  werden.  Ebenso  lassen  auch  Ewing 
(22),  femer  Juliusburger  und  Meyer  (45)  den  Unterschied  nicht  gelten, 
sondern  sie  betrachten  die  Strukturveränderungen  im  allgemeinen  als 
den  Ausdruck  abnormer  Lebensvorgänge  in  der  Zelle. 

Zum  Schluss  seien  nochmals  die  Veränderungen  angegeben,  welche 
die  Zellen  nach  Bethe  bei  verhinderter  Vereinigung  der  Stümpfe  durch- 
machen: 

„1.  Retrograde  Zellmetamorphose  im  unmittebaren  Anschluss  an 
die  Nervenverletzung  (etwa  vom  ersten  bis  zum  18.  Tage  dauernd)  dabei 
geht  ein  Teil  der  Zellen  ganz  zu  gründe  (Nissl). 

2.  Zellrestitution  oder  Zellerhaltung,  bei  welcher  die  Zellen  wieder 
ein  nahezu  normales  Aussehen  bekommen  (vom  18.  Tage  bis  etwa  zum 
Ende  des  dritten  Monats).    (Nissl.) 

3.  Zellatrophie  im  Laufe  der  nächsten  Monate  und  Jahre  (Mari- 
ne sco).  —  Bei  dem  starken  Zellschwund,  der  im  Rückenmark  alt 
Amputierter  gefunden  wird,  hat  man  es  also  wohl  nicht  mit  dem  End- 
resultat der  retrograden  Zellveränderungen,  sondern  mit  dem  der  chro- 
nischen Atrophie  zu  tun.*' 

Ausser  in  den  Zellen  sind  nun,  wie  schon  erwähnt,  nach  Kon- 
tinuitätsunterbrechung auch  im  zentralen  Stumpfe  des  peripheren 
Nerven  Veränderungen  nachzuweisen  und  zwar  in  Form  eines  degene- 
rativen Prozesses  mit  fettigem  Zerfall  der  Fasern  oder  in  Form  einer 
einfachen  Atrophie.  Namentlich  nach  Amputationen  sieht  man  in 
den  meisten  Fällen  einige  Monate  später  einen  einfachen  atrophischen 
Prozess;  man  findet  neben  normal  dicken  Fasern  mit  häufig  nur  schwach 
gefärbter  Markscheide  abnorm  dünne  mit  sehr  schmaler  Markscheide 
versehene  Fasern,  deren  Scheide  nur  wenig  oder  gar  nicht  tingierbar 
ist.  Diese  letzteren  sind  von  einigen  Autoren  für  neugebildete  Fasern 
gehalten  worden,  doch  hat  diese  Ansicht  keine  Verbreitung  gefunden 
und  ist  heute  allgemein  anerkannt,  dass  es  sich  um  eine  Atrophie 
handelt. 

Nach  Flemming  (26)  leiden  im  zentralen  Stumpfe  eines  durch- 
trennten Nerven  zunächst  und  am  meisten  die  feinen  Nervenfasern,  die 
durch  Bindegewebe  ersetzt  werden;  an  den  groben  ist  eine  geringere 
einfache  Atrophie  insbesondere  der  Markscheide  zu  bemerken. 

Wie  bei  den  Zellen  lässt  sich  auch  bei  den  Fasern  des  zentralen 
Stumpfes  bezüglich  der  Schwere  der  Degeneration  insofern  ein 
Unterschied  feststellen,  als  sich  in  den  langen  Rückenmarksnerven  ein 
viel  weniger  hochgradiger  degenerativer  Prozess  konstatieren  lässt  als 
in  den  meist  viel  kürzeren  Hirnnerven. 

So  hat  Biedl  (I.e.)  die  Degeneration  des  zentralen  Stumpfes  nach 
Ischiadicusdurchschneidung  näher  untersucht.    Während  er  drei  Tage 
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nach  der  Operation  schon  Veränderung  der  Vorderhomzellen  im  Lumbal- 
mark  konstatieren  konnte,  sah  er  die  ersten  Spuren  von  Faserdegeneration 
erst  nach  fünf  Tagen  und  zwar  in  dem  der  Zelle  zunächst  liegenden 
Achsenzjlinderfortsatz.  Diese  geringfügige  Degeneration  war  bloss  bis 
zum  intramedullären  Teil  der  vorderen  Wurzel  zu  verfolgen.  Nach 
18  Tagen,  wo  die  Zelldegenerationen  ihren  höchsten  Grad  erreicht 
hatten,  war  die  Degeneration  im  zentralen  Stumpfe  erst  derartig,  wie 
man  sie  im  peripheren  Stumpfe  bei  der  Wallerschen  Degeneration 
schon  nach  3 — 5  Tagen  findet. 

Onufrowicz  (88)  vermisste  nach  Durchschneidung  vorderer 
Wurzeln  die  retrograde  Marchi-Degeneration  derselben,  auch  Kohn- 
stamm  (1.  c.)  fand  acht  Wochen  nach  Ausreissung  des  peripherischen 
Phrenicusstumpfes  keine  Spur  von  Marchi-Degeneration  im  zentralen 
Stumpf  und  in  den  Wurzeln.  Er  stimmt  Marin esco  (1.  c.)  bei,  dass 
die  Ausdehnung  dieser  Entartung  eine  Funktion  der  nach  der  Operation 
verflossenen  Zeit  und  des  Alters  des  Operationstieres  ist. 

Bethe  (1.  c.)  sah  nach  Durchschneidung  des  Ischiadicus  bei  Hunden 
und  Kaninchen,  die  20  und  30  Tage  nach  der  Operation  untersucht 
wurden,  immer  nur  sehr  wenig  frisch  degenerierte  Fasern.  Die  cellu- 
lipetale  Degeneration,  welche  in  direktem  Anschluss  an  die  Durch- 
schneidung auftritt,  war  zu  dieser  Zeit  längst  abgelaufen.  Man  findet 
nur  noch  Marktrümmer.  Es  treten  aber  um  diese  Zeit  einige  neue 
degenerierende  Fasern  (also  frische  Ellipsoidbildung)  auf,  aber  höchstens 
in  einem  Zwanzigstel  aller  Fasern.  Der  Rest  behält  gestreckte  Mark- 
rohre und  primäre  Färbbarkeit,  trotzdem  die  Zellveränderung  in  diesem 
AugenbUck  auf  dem  Höhepunkte  ist. 

Viel  hochgradiger  sind  die  Degenerationen  der  viel  kürzeren  Him- 
nerven,  wenn  sie  amputiert  oder  durchschnitten  werden.  Die  ersten  der- 
artigen Untersuchungen  zumal  nach  der  Marchi sehen  Methode  stammen 
von  Darkschewitsch  (14)  und  Bregmann  (6),  die  nach  Aus- 
reissung und  Durchschneidung  des  Stammes  motorischer  Hirnnerven, 
namentlich  des  Facialis,  20  Tage  nach  der  Operation  Degeneration  der 
Wurzelfasern  fanden,  die  vom  Kern  ausging  und  nach  der  Peripherie 
zu  verlief.    Um  den  60.  Tag  waren  alle  Wurzelfasern  zerfallen. 

Marine  SCO  (1.  c.)  beobachtete  nach  Durchschneid  ung  des  Hals- 
Tagus  bei  jungen  Kaninchen  Marchi-Degeneration  des  zentralen  Stumpfes, 
die  sich  über  das  Ganglion  hinauE  bis  nach  dem  dorsalen  Vaguskern 
erstreckte. 

Während  die  Wallersche  cellulipetale  Degeneration  im  peripheren 
Stumpf  meist  in  wenigen  Tagen  beendet  ist,  zieht  sich  die  im  zentralen 
Stumpf  verlaufende  retrograde  Degeneration  mehrere  Wochen  hin,  ferner 
ist  noch  insofern  eine  Differenz  vorhanden,  als  bei  ersterer  eine  früh- 
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zeitig  gefundene  wirkliche  Degeneration,  bei  letzterer  hingegen  meist 
bloss  einfache  Atrophie  von  Fasern  beobachtet  wird.  Der  Unterschied, 
dass  die  retrograde  Degeneration  im  Gegensatz  zur  Wall  er  sehen  viel 
langsamer,  geradezu  chronisch  verläuft,  ist  nach  Bethe  auf  das  Konto 
wirklicher  Inaktivität  zu  setzen,  da  der  Fortfall  des  trophischen  Zentrums 
eine  ebenso  schnelle  Degeneration  des  Nerven  nach  sich  ziehen  würde 
wie  seine  operative  Ausschaltung.  Zur  Stütze  dieser  Erklärung  führt 
Bethe  u.  a.  folgende  Versuche  an: 

Zwei  jungen  Hunden  batte  er  einen  Nery.  opticus  in  der  Orbita  dorcbschnitten. 
Die  Tiere  wurden  nach  ca.  11  Monaten  getötet.  In  beiden  Fällen  fand  sich  die  Retina 
Yollkommen  entartet,  nur  noch  ein  bindegewebiges  Häntchen  war  übrig  geblieben;  von 
Ganglienzellen  war  keine  Andeutung  mehr  vorhanden.  Der  Opticus  enthielt  jedoch  in 
beiden  Fällen  eine  sehr  grosse  Anzahl  von  normalen  Fasern,  die  nach  dem  Befunde  als 
alte  und  nicht  neugebildete  anzusprechen  waren.  In  dem  einen  fanden  sich  einige 
degenerierende  Fasern  durch  die  ganze  Länge  des  Stumpfes,  besonders  in  der  Nähe  der 
ehemaligen  Retina,  im  andern  waren  nur  einige  Ellipsoide  an  eben  dieser  Stelle  zu  be- 
merken. 

Bei  einem  dritten  jungen  Hunde,  der  fünf  Monate  nach  der  gleichen  Opticus- 
durchschneidung  getötet  wurde,  war  ebenfalls  die  Retina  vollständig  degeneriert,  aber 
auch  von  den  Opticusfasern  war  kaum  noch  etwas  zu  sehen ;  nur  in  weiterer  Entfernung 
von  der  Retina  fanden  sich  noch  einige  Fasern  in  den  letzten  Stadien  der  Markscheiden- 
degeneration. 

Aus  diesen  allerdings  erst  dürftigen  Versuchen  glaubt  Bethe 
schliessen  zu  dürfen,  dass  die  Fasern  allmählich  erst  und  langsam  der 
längst  Yoraufgegangenen  Degeneration  der  Zellen,  dem  trophischen 
Zentrum,  folgen,  ferner,  dass  sie  bei  der  chronischen  Degeneration  von 
dem  Punkt  aus  degenerieren,  wo  früher  die  ürsprungszelle  lag  und  sie 
ihr  trophisches  Zentrum  wesentlich  überdauern  können. 

Was  den  zweiten  oben  erwähnten  Unterschied  zwischen  einfacher 
Atrophie  und  Wall  er  scher  Degeneration  der  Nervenfasern  anbelangt, 
so  wird  dieser  namentlich  von  Pilcz  betont,  der  bei  Durchschneidung 
des  Plexus  brachialis  bei  Kätzchen  die  Nervenfasern  einer  einfachen 
Atrophie  ohne  jegliche  gröbere  Strukturveränderung  unterliegen  sah  und 
schlägt  er  die  Bezeichnung  „retrograde  Atrophie"  als  richtiger  vor.  — 
Auch  Raimann  (90)  wendet  sich  auf  Grund  eigener  und  der  in  der 
Literatur  verzeichneten  Versuche  gegen  den  Begriff  einer  retrograden 
Degeneration,  da  nach  Kontinuitätsunterbrechung  nur  der  periphere 
Stumpf  einen  wirklichen  degenerativen  Prozess  zeigt,  beim  zentralen 
dagegen  nur  ein  langsamer  Rückbildungsprozess,  eine  einfache  Atrophie, 
auftrete.  Es  komme  nur  dann  in  diesem  zu  einem  raschen  degene- 
rativen Zerfall,  wenn  noch  traumatische,  infektiöse  oder  toxische 
Schädlichkeiten  hinzutreten;  in  solchen  Fällen  handle  es  sich  aber  um 
traumatischen  Zerfall  oder  degenerative  Neuritis. 

Neuere  französische  Autoren  suchen  diese  Differenz  dadurch  zu 
erklären,  dass  die  Atrophie  bloss  eine  langsamere  und  weniger  intensiv 
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yeriaufende  Form  der  Degeneration  darstelle.  Es  würde  durch  diese 
Erklärung  die  Kluft  zwischen  den  atrophischen  und  degenerativen  Vor- 
gflngen  im  Nerven  keine  unüberbrückbare  sein  und  die  Verhältnisse 
nach  Schmaus  sich  in  folgendem  Sinne  deuten  lassen: 

„Der  Nachweis  einer  Degeneratien  mit  der  M archischen  Methode 
beruht  darauf,  dass  eine  fettige  Umwandlung  des  Markes  und  An- 
häufung von  Fett  an  Stelle  der  degenerierenden  Fasern  stattfindet. 
Demgegenüber  würde  die  sogenannte  Atrophie  das  Endstadium  eines 
Prozesses  darstellen,  welches  sich  in  einer  einfachen  quantitativen 
Substanzabnahme,  also  einer  Verschmälerung  und  Verdünnung  der 
Nervenbündel  manifestiert  Dies  könnte  seinen  Grund  darin  haben, 
dass  ein  Teil  der  Fasern  ganz  verschwunden  ist,  oder  darin,  dass  die 
einzelnen  Fasern  schmäler  und  dünner  geworden  sind,  indem  ihre 
Achsenzylinder  und  ihre  Markscheiden  an  Dicke  verloren  haben.  Es 
ist  nun  keineswegs  ausgeschlossen,  eher  sogar  wahrscheinlich,  dass  auch 
bei  diesen  Prozessen  ein  fettiger  Zerfall  vorhergegangen  ist,  bloss  dass 
derselbe  sich  nur  allmählich  vollzieht  und  nicht  die  Markscheide  im 
ganzen,  sondern  bloss  einen  Teil  derselben  betrifft,  und  die  Zerfalls- 
produkte, eben  weil  sie  bloss  in  geringer  Menge  sich  bilden,  rascher 
fortgeschafft  werden.  Es  werden  also  zu  keiner  Zeit  erhebliche  Mengen 
Ton  fettigen  Zerfallsprodukten  nachweisbar  sein.  Damit  würde  der 
prinzipielle  Gregensatz  zwischen  Wall  er  scher  Degeneration  und  ein- 
facher Atrophie  wegfallen  und  zwischen  beiden  Vorgängen  blieben  bloss 
quantitative  Unterschiede  übrig." 

d)  Anderweitige  degenerative  Vorgänge  im  Nerven^). 

Während  das  Verhalten  der  Wall  er  sehen  Degeneration,  wie  wir 
86  typischerweise  am  durchschnittenen  Nerven  sehen ,  jetzt  wenigstens 
morphologisch  so  ziemlich  klargestellt  ist,  herrscht  über  die  sonstigen 
im  Nerven  vorkommenden  degenerativen  Prozesse  noch  ziemliches  Dunkel. 
Ihre  Abgrenzung  von  entzündlichen  Prozessen  muss  naturgemäss  grosse 
Schwierigkeiten  machen,  so  lange  wir  über  den  Begriff  der  Entzündung 
noch  so  wenig  im  klaren  sind  wie  jetzt  Aber  nicht  bloss  das,  auch 
die  Unterscheidung  von  postmortalen,  ja  sogar  von  physiologischen, 
intra vitalen  Vorgängen,  macht  vielfach  Schwierigkeiten. 

So  viel  scheint  festzustehen,  dass  neben  Prozessen,  welche  der 
Wallerschen  Degeneration  analog  verlaufen,  solche  im  Nerven  vor- 
kommen, welche  in  einfachem  Schwund  der  spezifischen  Elemente  be- 
stehen und  am  besten  als  einfache  Atrophie  zu   bezeichnen  sind. 


1)  Literatiir  siehe  am  Anfang  des  Kapitels. 
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Besonders  Pilcz  (73)  macht  auf  das  Vorkommen  der  einfachen  Atrophie 
und  die  Notwendigkeit  ihrer  Trennung  von  der  sekundären  Degeneration 
aufmerksam.  Sie  verläuft  ohne  jede  gröbere  Strukturveränderung  mit 
einfacher  quantitativer  Abnahme  der  Elemente.  Die  Markscheide  zer- 
fällt nicht  klumpig,  sondern  löst  sich  allmählich  in  feinste  Tröpfchen 
auf,  die  wahrscheinlich  mit  den  gleich  zu  erwähnenden  Elzholzschen 
Körperchen  identisch  sind.  Pilcz  fand  einfache  Atrophie  bei  Durch- 
schneidungsversuchen  sowohl  im  zentralen  wie  im  peripheren  Anteil.  Echte 
Atrophie  tritt  nach  Pilcz  bei  jugendlichen  und  erwachsenen  Individuen 
auf,  wenn  die  Nervenfaser  geschädigt  ist,  ohne  von  ihrem  trophiachen 
Zentrum  getrennt  zu  sein.  Hierher  und  nicht  zur  „sekundären  Dege- 
neration" seien  auch  die  Entartungsvorgänge  im  zentralen  Stumpf  nach 
Nervendurchschneidung  zu  rechnen. 

Das  Vorkommen  der  reinen  Atrophie  in  den  langen  Bahnen  des 
Rückenmarks  hat  eine  Reihe  von  Arbeiten  zum  Gegenstand,  die  ihrer 
prinzipiellen  Wichtigkeit  wegen  hier  erwähnt  werden  müssen.  Besonders 
Vassale  (89)  hat  den  Unterschied  zwischen  primärer  Degeneration  und 
Wall  er  scher  Degeneration  geschildert.  Die  Marchi- Methode  gibt  bei 
primärer  Markscheidenatrophie  keine  Resultate,  da  kein  Markzerfall  auf- 
tritt. Dagegen  kann  mit  verschiedenen  anderen  Färbungen  (Safranin, 
Alaunkarmin)  die  Markscheidenatrophie  kenntlich  gemacht  werden.  Die 
Markscheiden  sind  verschmälert,  ebenso  auch  oft  der  Achsenzylinder. 
Dieser  kann  Varikositäten  zeigen,  seine  Kontur  kann  unscharf  werden. 

Es  findet  sich  eine  solche  Degenerationsform  bei  den  verschieden- 
sten Vergiftungen,  nach  Strumektomie,  bei  den  verschiedensten  Infektions- 
krankheiten. Richtige  sekundäre  Degeneration,  entzündliche  Vorgänge 
kommen  oft  dazu  und  verwischen  das  Bild.  Vermutlich  spielt  auch  bei 
einer  Reihe  von  Rückenmarkskrankheiten,  vor  allem  bei  der  Tabes  die 
primäre  Degeneration  die  Hauptrolle.  Wahrscheinlich  zeigt  uns  hier 
die  Marchische  Methode  nur  nebensächliche  sekundäre  Veränderungen 
bei  weit  vorgeschrittenen  Prozessen  und  gibt  die  wirkliche  Ausdehnung 
der  primären  Veränderung  nicht  an  (Lugaro  (49)). 

Eine  weitere,  sehr  interessante  Degenerationsform  ist  die 
von  S.  Mayer  bereits  im  Jahre  1881  beschriebene.  Ihr  Vorkommen 
und  ihr  analoge  oder  ähnliche  Vorkommnisse  sind  seitdem  vielfach 
beschrieben  worden.  S.  Mayer  fand  sie  an  den  verschiedensten  Nerven 
gesunder  Menschen.  Sie  betrifft  nur  einzelne  Fasern,  sehr  oft,  das  ist 
das  Charakteristische,  sogar  nur  einzelne  Fasersegmente.  Man  findet  die 
verschiedensten  De-  und  Regenerationsstadien  nebeneinander:  Marktüpfe- 
lung,  Markzerklüftung,  Vermehrung  des  Schwannschen  Kerne,  voll 
ständigen  Zerfall  der  Myelinscheide,  vollständigen  Faserschwund  bis  zum 
Kollabieren  der  Schwannschen  Scheide  mit  Achsenzylinderzerstückelung 
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und  Ansammlung  der  Myelintrümmer  an  einzelnen  Stellen,  wo  sie  von 
Protoplasma  umschlossen  sind.  Diese  spindelförmigen  Protoplasmamassen 
spielen  bei  der  Regeneration  eine  wichtige  Rolle  und  werden  daher  von 
S.  Mayer  als  ,,R6generationsgarnituren''  bezeichnet.  Sie  sind  offenbar 
identisch  mit  den  Zellen,  welche  durch  Wucherung  der  die  Schwannsche 
Scheide  konstituierenden  Elemente  entstehen  und  nach  Stroebe  (84)  die 
Mle  von  Phagocyten  spielen.  Femer  findet  man  nach  S.  Mayer  neben 
degenerierenden  Segmenten  die  verschiedensten  Regenerationsstadien. 
Das  morphologisch  Charakteristische,  das  diese  Degenerationsform  von 
der  sonst  identischen  Wallerschen  Form  unterscheidet,  wäre  das  seg- 
mentweise  Auftreten.  Für  die  Theorie  der  Nervendegeneration  ist  das 
ein  wichtiger  Befund,  weil  er  die  relative  Selbständigkeit  der  Nerven- 
segmente  beweist  und,  wie  Stroebe  mit  Recht  betont,  als  schwerwiegender 
Grand  für  die  MögUchkeit  einer,  diskontinuierlichen  Nervenregeneration 
za  betrachten  ist.  Stroebe  glaubt  auch  annehmen  zu  dürfen,  dass 
die  Befunde,  wenigstens  soweit  sie  einen  Achsenzylinderzerfall  angeben, 
auf  Täuschung  beruhen,  wohl  hervorgerufen  durch  nicht  genügend 
scharfe  Darstellung  der  Achsenzylinder  mit  den  früher  angewanden 
Methoden.  Wichtiger  noch  als  für  diese  Frage  ist  die  S.  May  er  sehe 
Arbeit  für  die  Nervenbiologie,  da  sie  das  normale  Vorkommen  von  De- 
und  Regenerationsprozessen  im  gesimden  Nerven  beweist.  S.  Mayer 
nimmt  eine  cyklische  Lebensdauer  der  Nerven  an.  Vielleicht  spielen 
(Fiat au  (19))  die  im  Organismus  während  der  Tätigkeit  sich  ent- 
wickelnden Toxine  eine  Rolle.  Hierfür  würde  sprechen,  dass  die  S.  May  er- 
sehe Degeneration  in  viel  grösserem  Umfang  bei  Erwachsenen  stattfindet 
als  bei  Jungen,  viel  mehr  bei  Abgemagerten  und  Eachektischen  als  bei 
Gesunden. 

Leider  ist  diese  prinzipielle  Seite  der  S.  May  ersehen  Degeneration, 
ihre  biologisclie  Bedeutung  noch  durchaus  nicht  klargestellt.  Sie  findet 
sich  bei  Schädlichkeiten  der  verschiedensten  Art,  die  den  Nerven  oder 
den  Gesamtorganismus  betreffen.  Die  verschiedenartigen  experimentell 
erzengten  Degenerationsprozesse,  die  z.  T.  noch  später  zu  erwähnen  sind, 
lassen  sich  oft  schwer  mit  der  S.  May  er  sehen  Degeneration  identifi- 
zieren. Sehr  oft  macht  auch  die  Trennung  von  Neuritis  Schwierigkeiten, 
speziell  von  der  Gombaultschen  növrite  periaxile,  welche  auch  seg- 
mentweise  auftritt.  Diese  ist  als  entzündliche  charakterisiert  durch  die 
Dimensionen  der  Protoplasmawucherung  und  Kernvermehrung,  die  weit 
über  das  bei  der  Wallerschen  Degeneration  vorkommende  Mass  hin- 
aosgehen.  Befunde,  die  z.  T.  den  Gombaultschen,  z.  T.  auch  den 
S.  May  er  sehen  entsprechen,  stanunen  von  Meyer  (53)  (Diphtherie- 
lähmnng),  Dreschfeld  (12)  (alkoholische  Lähmung),  Korsakoff 
Serbski   (44),    Giese    und    Pagenstecher    (25)    (Alkoholneuritis), 
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Pr^vost  und  Binet  (75),  Dopter  (10),  Gudden  (27),  Elzholz 
(14),  Strausky  (83)  u.  a.  Am  schärfsten  geben  Pitres  und  Vail- 
1  a  r  d  (74)  der  Ansicht  Ausdruck,  dass  die  segmentäre  Degenerationsform 
eine  Art  von  Nervendegeneration  sui  generis  sei.  Im  Gegensatz  zur 
Gombaultschen  nevrite  periaxile  mit  erhaltenem  Acbsenzy linder 
nehmen  sie  die  Möglichkeit  des  segmentweisen  Absterbens  des  Achsen- 
zyUnders  an.  Sie  sehen  in  jedem  interannulären  Segment  nicht  bloss 
eine  trophische,  sondern  auch  eine  morphologische  und  physiologische 
Einheit.  Stransky  will  die  S.  May  ersehen  Befunde  als  von  der 
Wall  ersehen  Degeneration  TollBtändig  verschieden  am  Uebsten  mit 
einem  ganz  anderen  Namen  bezeichnet  wissen.  Man  solle  nicht  von 
„Degeneration" ,  sondern  von  „diskontinuierlichem  Zerfall"  sprechen. 
Er  vermutet,  dass  der  Achsenzylinder  erhalten  bleibt,  vielleicht  nur  seine 
Färbbarkeit  verUert. 

Das  Verhalten  des  Achsenzylinders  wird  jedenfalls  der  wesentliche 
Punkt  bei  Beurteilung  der  S.  May  ersehen  Degeneration  sein  und  wäre 
zunächst  klarzustellen. 

Als  weitere  eigentümliche  Degenerationsform  des 
Nerven,  die  aber  bloss  die  Markscheide  betrifft,  ist  die  von  Elzholz 
(15)  beschriebene  zu  verzeichnen,  Sie  besteht  in  dem  Auftreten  etwa 
ly mphkörperchengrosser ,  meist  kugeliger,  selten  unregelmässiger  Ge- 
bilde,  die  sich  mit  Osmium,  auch  nach  Marchi,  tief  schwarz  bis  grau 
färben.  Ein  Teil  der  Kügelchen  befand  sich  zwischen  Schwannscher 
und  Markscheide,  wobei  diese  oft  eingebuchtet  war.  Oft  lagen  sie  auch 
an  den  Kernen  der  Schwannschen  Scheide.  Der  erstmalige  Befund 
dieser  Art  wurde  erhoben  an  den  Armnerven  eines  Falles  von  Gangrän 
der  Hand  und  des  Vorderarms.  Später  fanden  sich  ähnliche  Vorkomm- 
nisse nicht  bloss  in  klinisch  ähnlich  gelagerten  Fällen,  sondern  auch 
experimentell  bei  Katzen,  deren  Ischiadicus  reseziert  war.  Endlich  ge- 
lang es,  wenn  auch  erheblich  seltener,  derartige  Gebilde  auch  in  Nerven 
gesunder  Individuen  zu  finden.  Von  anderen  Autoren,  die  ähnliche 
Befunde  erhoben,  seien  erwähnt  Spiller  (55)  (Mitteilung  von  Mitchell) 
und  zwar  fand  er  sie  zuerst  in  einem  wegen  Neuralgie  resezierten  Tri- 
geminus.  Bei  weiteren  Untersuchungen  wurden  sie  in  einer  Reihe  von 
Trigeminusresektionen  nur  einmal  vermisst.  Auch  in  einem  erkrankten 
Ulnaris  wurden  die  Körnchen  gefunden.  Was  die  Deutung  dieser  Körn- 
chen betrifft,  so  sind  jedenfalls  postmortale  Bildungen  auszuschliessen, 
da  in  S pillers  (55)  Fällen  die  Nerven  lebenswarm  fixiert  wurden.  Die 
Identität  der  Spille  r  sehen  und  Elzholz  sehen  Körperchen  ist  nicht 
über  allen  Zweifel  festgestellt,  Spill  er  glaubt  nicht  daran.  Jedenfalls 
sind,  wie  Obersteiner  (Referat  in  Mendels  Jahresberichten)  hervor- 
hebt, die  Befunde  doch  sehr  ähnlich  und  ein  zwingender  Grund,  sie  als 
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Ansdrack   wesentlich    verschiedener    Vorgänge   anzunehmen,    ist   wohl 
nicht  vorhanden. 

Die  Elzholzsche  Degeneration  ist  von  der  Wall  ersehen  weseut- 
hxh  und  prinzipiell  verschieden.  Die  Form  des  Markscheidenzerfalles 
ist  eine  total  andere,  die  Regenerationserscheinungen  fehlen,  der  Achsen- 
zylinder ist  erhalten.  Das  Verhalten  der  Fibrillen  ist  noch  nicht  studiert, 
doch  sind  vermutlich  keine  Veränderungen  vorhanden ,  welche  unsere 
Auffasssung  beeinflussen  könnten.  Elzholz  (15)  fasst  seine  Befunde 
als  Aufangsstadien  eines  einfach  atrophischen  Prozesses  auf  und  diese 
Deutung  scheint  für  eine  Reihe  von  Fällen  eine  befriedigende  zu  sein. 

EompUziertere  Bilder  erhielt  Elzholz  (16)  bei  Präparaten  aus  zen- 
tralen Nervenstümpfen,  die  bei  Reamputation  gewonnen  waren.  Die  Fasern 
zeigten  auffallenden  Kahberwechsel,  dicke  Fasern  gingen  scharf  abgesetzt 
in  dünne  über  und  umgekehrt.  Der  Kahberwechsel  erfolgte  häufig  an 
einem  Ran  vi  ersehen  Schnürring.  Der  Achsenzylinder  scheint  unbe- 
troffen zu  sein,  die  verschiedenen  Anschwellungen  und  Verjüngungen 
scheinen  ausschUessUch  auf  Kosten  der  Markscheide  zu  erfolgen.  Ausser 
den  ungleich  kalibrigen  Fasern  waren  noch  andere  zu  bemerken,  mit 
sehr  dünner  Markscheide  und  Varikositäten.  Zwischen  ihnen  finden 
sich  feinstreifige  Bänder  von  Zwischensubstanz,  die  sich  mit  Osmium- 
sftnre  weingelb  färbten.  Auch  an  diesen  Reamputationsstümpfen  fanden 
sich  die  beschriebenen  Körnchen  vielfach.  Diese  bereits  etwas  kompli- 
zierteren Bilder  lassen  sich  wohl  am  besten  deuten  als  Kombination 
einfacher  Atrophie  mit  Regenerationsvorgängen  und  segmentären  Zer- 
fallsprozessen nach  Art  der  S.  May  er  sehen.  Der  Unterschied  zwischen 
diesen  und  den  Elzholz  sehen  Befunden  scheint  nur  ein  quantitativer 
zu  sein. 

Hier  anschliessend  müssen  die  merkwürdigen  Befunde  Zapperts 
tmd  seiner  Nachuntersucher  erwähnt  werden.  Zappert  (96)  untersuchte 
mit  der  Marchischen  Methode  das  Rückenmark  von  Kindern,  die  an 
verschiedenartigen  Krankheiten  gestorben  waren.  Er  fand  in  mehr  als 
*s  der  Fälle  (46  von  61,  darunter  26  mal  besonders  ausgeprägt,  in  einer 
zweiten  Arbeit  in  115  von  140  Fällen)  und  zwar  bei  Kindern  unter  drei 
Jahren  eigentümliche  Degenerationszustände,  nämlich  Bildung  schwarzer 
Schollen  im  Mark,  die  nicht  als  sekundäre  Degeneration  aufzufassen 
sind,  aber  auch  mit  der  Elzholz  sehen  Degeneration  nicht  ohne  weiteres 
gleichgesetzt  werden  können.  Die  Veränderungen  fanden  sich  vorzüg- 
lich im  Rückenmark,  im  intraspinalen  Anteil  der  motorischen  Wurzeln, 
in  den  Fasern,  die  zu  den  lateralen  Vorderhornganglienzellen  ziehen, 
seltener  in  den  Hintersträngen  und  andern  Rücken marksfasern.  Auf 
eine  kurze  Strecke  Hessen  sie  sich  auch  in  die  vordere  Wurzel  verfolgen, 
in  einigen  Fällen  fanden  sie  sich  auch  in  den  meisten  motorischen  Ge- 
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hirnnerven  wurzeln ,  besonders  in  den  Augenmuskelnerven.  Der  nahe- 
liegende Einwand,  es  habe  sich  um  Kunstprodukte  oder  postmortale 
Veränderungen  gehandelt,  lässt  sich  nach  Zapp  er  t  schon  durch  das 
Aussehen  der  Schollen  widerlegen.  Zappe rt  hält  sie  auch  nicht  für 
normale,  mit  der  Entwickelung  zusammenhängende  und  etwa  den 
S.  May  ersehen  Befunden  gleichzustellende  Vorkommnisse,  sondern  für 
echte  Degenerationen  auf  toxischer  Basis.  Er  denkt  an  Autointoxika- 
tionen, da  die  Kinder,  bei  aller  Verschiedenheit  der  sonst  zum  Tode 
führenden  Erkrankung  doch  vielfach  an  Verdauungsstörungen  htten. 
Vielleicht  handelt  es  sich  um  primäre  Ganglienzellenläsionen  mit  nach- 
folgender Entartung  des  proximalen  Nervenanteils.  Ganglienzellenläsionen 
fanden  sich  allerdings  nur  recht  selten.  Die  Vermutung,  dass  sich  aus 
diesen  Befunden  die  bei  Kindern  oft  vorkommenden  motorischen  Reiz- 
erscheinungen erklären  lassen,  dürfte  bis  auf  weiteres  noch  recht  hypo- 
thetisch sein.  Obersteiner  bemerkt  in  seiner  Besprechung  (Men- 
dels Jahresbericht),  dass  das  rasche  Verschwinden  der  Degeneration  im 
extramedullären  Nervenanteil  auffällig  sei.  Nach  Entartung  des  proxi- 
malen Stückes  und  Abtrennung  des  Nerven  vom  trophischen  2ientrum 
sollte  man  sekundäre  Degeneration  des  peripheren  Nervenauteiles  er- 
warten. Es  handle  sich  wohl  nicht  um  eine  Kontinuitätsunterbrechung 
im  Achsenzylinder,  sondern  nur  um  eine  Entartung  des  Myelins.  Die 
Befunde  Zapperts  (96)  erfahren  eine  Bestätigung  durch  Thiemich  (86) 
und  Freund  (22).  Bei  7  von  28  meist  magendarmkranken  Säuglingen 
fanden  sich  die  Schollen  in  den  vorderen  Wurzeln.  Freund  fand  in 
diesen  Fällen  die  peripheren  Nerven  frei  von  der  Degeneration.  Er  er 
klärt  dies  Verhalten  so,  dass  entweder  die  degenerierten  Fasern  iu  den 
Wurzeln  leichter  nachweisbar  sind,  da  sie  enger  zusammenliegen,  also 
das  Fehlen  der  Kömchen  im  peripheren  Nerv  nur  ein  scheinbares  ist, 
oder  aber,  dass  die  Resistenz  der  peripheren  Fasern  den  hypothetischen 
Schädlichkeiten  gegenüber  eine  grössere  ist.  Endlich  sind  noch  positive 
Befunde  ähnlicher  Art  verzeichnet  worden  von  Kirchgaesser  (38) 
(zwei  Fälle  von  Tetanie,  ein  Laryngospasmus,  eine  Flexibilitas  cerea 
Escherich)  und  v.  Tilling  (87).  Dieser  fand  bei  26  Fällen  vom  7.  Em- 
bryonal- bis  zum  26.  Lebensmonat  mit  Ausnahme  eines  Falles  stets  die 
mit  Marchi  schwarzen  Körner  im  intramedullären  Anteil  der  vor- 
deren und  hinteren  Wurzeln,  im  Accessorius  und  in  den  Verbindungs- 
fasem  zwischen  Clark  eschen  Säulen  und  Kleinbirnseitenstrangbahnen. 
Die  Ursache  sieht  er  weniger  in  bestimmten  Erkrankungen,  als  in  all- 
gemeinen Ernährungsstörungen,  vielleicht  auch  in  mechanischen  Schäd 
lichkeiten. 

Ein  abschliessendes  Urteil  über  diese  Form  der  Markdegeneration 
ist  schwer  zu   fällen,   da  noch  genauere  Untersuchung  über  das  Ver- 
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halten  der  Ganglienzellen  und  der  Achsenzylinder  ausstehen.  Jedenfalls 
scheint  es  sich  nicht  um  Eunstprodukte  zu  handeln.  Vielleicht  greift 
man  nicht  fehl,  wenn  man  diese  Degenerationen  als  höheren  Grad  der 
von  El z holz  beschriebenen  Prozesse  aufEasst. 

Ebensowenig  vollkommen  in  ihrer  pathologisch-anatomischen  Stel- 
lung klargestellt  sind  die  Degenerationsprozesse,  welche  bei  verschieden- 
artigen spontanen  und  artefiziellen  Vergiftungen  und  bei  Infektionen  ge- 
funden worden  sind.  Wie  das  Verhalten  der  Ganglienzellen,  so  ist  ja 
auch  das  Verhalten  der  Nervenfasern  unter  den  verschiedensten  Ver- 
sachsbedingongen  untersucht  worden.  Die  Literatur  über  Ganglien- 
zellenverfinderungen  und  intramedullären  Vorgängen  bei  den  verschieden- 
sten Infektionen,  Intoxikationen  und  sonstigen  Schädigungen  ist  bekannt- 
lich eine  sehr  grosse  und  es  muss  in  bezug  auf  dieses  Thema  auf  die 
Referate  von  Flatau  (Mendels  Jahresbericht  1897,  S.  201)  und 
Goldscheider  und  Flatau  (normale  und  pathologische  Anatomie 
der  Nervenzellen,  Berlin  1898)  verwiesen  werden.  Es  seien  hier  nur 
einige  Arbeiten  der  letzten  Jahre  kurz  erwähnt,  die  für  die  pathologische 
Anatomie  der  Nervenfaser  von  Interesse  sind.  Kost  er  (40)  vergiftete 
Meerschweinchen  mit  Schwefelkohlenstoff  durch  Inhalation.  Eine  richtige 
Neuritis  wurde  auf  diesem  Wege  nicht  erzeugt.  Auch  ein  streckenweiser 
Zerfall  der  Markscheiden,  wie  er  bei  der  sekundären  Degeneration  vor^ 
kommt,  kam  nur  an  der  Minderzahl  der  Fasern  zur  Beobachtung.  Da- 
gegen zeigte  die  Mehrzahl  der  Fasern  „das  ungewöhnUche  Bild  einer  Aus- 
schwitzung von  fettig  entartetem  Marke  aus  der  strukturell  sonst  in- 
takten Markscheide.'*  An  der  äusseren  Markfläche ,  innerhalb  der 
Seh  wann  sehen  Scheide  fanden  sich  Körnchen,  die  sich  mit  Osmium 
schwärzten.  Der  Befund  erinnert  sehr  an  die  Elzholzsche  Degenera- 
tion. Möglicherweise  hat  es  sich  aber  doch  um  den  Beginn  einer  Neu- 
ritis, vielleicht  der  Go m bau It sehen  Form  gehandelt.  Befunde,  die 
z.  T.  der  Wall  ersehen  Degeneration  gleichkommen,  z.  T.  einem  seg- 
mentären  Markzeifall  entsprechen,  haben  Dopt  er  und  Lafforgue 
(11)  erhoben.  Sie  studierten  das  Verhalten  det  Fasern  nach  Toxinein- 
wirkung.  Verschiedenartige  Toxine  ergreifen  die  Fasern  in  gleicher 
Weise  aber  in  verschiedener  Intensität  Die  Veränderungen  bestehen 
in  Gerinnungsvorgängen  und  Tropfenbilduug  im  Mark.  Sie  beginnen 
in  der  Gegend  der  Ran  vi  er  sehen  Einschnürung  und  schreiten  von 
da  weiter.  Schliesslich  kommt  es  zum  Markschwund.  Achsenzylinder 
und  Schwann  sehe  Scheide  bleiben  meist  sehr  lang  intakt.  Nur  selten 
kommt  es  zur  typischen  Wall  ersehen  Degeneration.  Gewöhnlich  bleiben 
die  Veränderungen  auf  einzelne  Segmente  beschränkt  Befunde,  die  sich 
wiederum  mehr  der  Elzholzschen  Form  nähern,  hat  Utchida  (88) 
im  Rückenmark  bei  Diphtherie  erhoben.    Eine  wesentliche  Veränderung 
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konnte  er  mit  der  Marchimethode  nicht  finden,  nur  fand  er  in  deu 
Nervenfasern  wie  in  den  Zellen  mehr  oder  minder  viele  geschwärzte 
Körnchen.  Hammer  (30)  stellte  bei  Meerschweinchen,  die  mit  tuber- 
kulösem Material  geimpft  waren,  weniger  bei  mit  Beinkulturen  geimpften, 
eine  Faserdegeneration  fest,  die  in  scholligem  Zerfall  der  Markscheide 
bestand.  Totaler  Markzerfall  war  aber  selten.  Es  handelte  sich  viel- 
mehr um  rundliche  z.  T.  unregelmässige  Schollen,  die  dem  Nerv  ein 
getüpfeltes  Aussehen  verliehen. 

Während  es  sich  bei  diesen  Arbeiten  um  Befunde  rein  degenera- 
tiven Markzerfalles  handelt,  der  in  atypischer  Weise  abläuft,  aber  neuri- 
tische  Prozesse  ausschliessen  lässt,  macht  in  andern  Fällen  besonders 
die  Abgrenzung  gegen  entzündliche  Veränderungen  Schwierigkeiten. 
Dass  bei  Neuritis  rein  degenerative  Prozesse  mitunterlaufen  können,  hat 
u.  a.  Righetti  (78)  betont,  der  bei  Pellagraneuritis  Befunde  erhoben 
hat,  die  er  als  ein&che  Atrophie  deuten  muss.  Andererseits  bestehen 
oft  echt  degenerative  Prozesse,  die  der  Neuritis,  besonders  der  Gom- 
bault  sehen  segmentären  Neuritis  sehr  ähnlich,  vielleicht  identisch  sind. 
Solche  Bilder  hat  Sternberg  (82)  bei  Tuberkulose  und  senilem  Maras- 
mus gefunden.  Die  einzelnen  Abschnitte  der  Nervenfasern  waren  ver- 
schmälert, mit  Osmium  nur  hellbraun  gefärbt  Diese  veränderten  Faser- 
teile sassen  als  Schaltstücke  zwischen  Ran  vi  er  sehen  Ringen.  Dieein- 
schliessenden  Faserteile  waren  aber  selbst  nicht  ganz  normal,  die  Mark- 
scheide war  krümelig,  uneben.  Ein  Zusammenhang  zwischen  klinischen 
Erscheinungen  und  Nervenbefund  war,  wie  nebenbei  bemerkt  sei,  nicht 
zu  konstatieren.  Von  der  echten  Neuritis  segmentärer  Natur  sind  diese 
Befunde  nur  durch  das  Fehlen  progressiver  Erscheinungen  unterschieden. 
Da  diese  bei  den  Versuchen  Stranskys  (83),  der  Meerschweinchen  mit 
kohlensaurem  Bleioxyd  nach  Gombaults  Vorgang  und  Arsenik  ver- 
giftete, vorhanden  waren,  können  Stranskys  Ergebnisse  nicht  mehr 
in  den  Rahmen  dieser  Betrachtungen  fallen.  Sie  sind  aber  erwähnens- 
wert, weil  sie  zeigen,  dass  anscheinend  reine  degenerative  Zustände  später 
in  entzündliche  übergehfen  und  die  Vermutung  nahe  legen,  dass  auch 
manche  beschriebene  degenerative  Prozesse  den  entzündlichen  mehr 
oder  weniger  nahe  stehen.  Stransky  fand  zunächst  in  der  1.  Ver- 
giftungswoche nur  eine  starke  Vermehrung  von  Körnchen,  die  man  den 
Elzholzschen  gleichsetzen  kann.  In  der  zweiten  Woche  wurde  ihr 
Auftreten  ein  ganz  massenhaftes,  dabei  waren  sie  oft  zu  traubenförmigeu 
Haufen  gruppiert,  verschmolzen  miteinander,  ihre  Dimensionen  wurden 
schwankend.  Da  aber  nun  starke  Protoplasmawucherung  auftrat,  die 
Seh  wann  sehe  Scheide  und  höchst  wahrscheinlich  der  Achsenzylinder 
erhalten  blieben,  muss  der  Prozess  ab  entzündlicher  bezeichnet  werden. 
Es  geht  aus  dieser  Arbeit  hervor,  dass  die  Bildung  El  z  holz  scher  Körn- 
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eben  oder  Kömchen»  die  den  von  Elzholz  beschriebenen  zum  Ver- 
wechseln ähnlich  sind,  nicht  bloss  bei  rein  atrophischen  Involutions- 
prozessen,  sondern  auch  als  Vorstadium  parenchymatösentzündlicher 
Vorgänge  auftreten  kann. 

Endlich  ist  eine  eigentümliche  Degenerationsform  der  Nervenfasern 
2U  erwähnen,  die  fast  aussdiliesslich  im  Zentralnervensystem  gesehen, 
in  ihrem  Wesen  noch  recht  unklar  ist.  Sie  wurde  zuerst  von  Min- 
nich (54)  bei  perniziöser  Anämie  gefunden  und  als  hydropische  Degene- 
ration bezeichnet.  Schaffer  (80),  Petren  (72),  Mayer  (51),  Min- 
niob  (54)  haben  sie  dann  bei  verschiedenen  Krankheiten  des  Gehirnes 
und  des  Rückenmarkes  nachgewiesen.  Sie  ist  nach  Marc  hl  und 
Weigert  nicht  darstellbar,  dagegen  an  mit  Müllerscher  Flüssigkeit 
gehärteten  Präparaten  schon  makroskopisch  auffallend  und  mit  Karmin- 
färbung nachzuweisen.  Ihre  Kenntnis  ist  allein  schon  deshalb  wichtig, 
weil  bei  makroskopischer  Betrachtung  in  Müllerscher  Flüssigkeit  fixierter 
Präparate  eine  Verwechselung  mit  Sklerosen  möglich  ist.  Petrin  (72) 
führt  mehrere  solche  Irrtümer  aus  der  Literatur  an.  Die  Degeneration 
besteht  bei  mikroskopischer  Betrachtung  in  Anschwellung  der  Mark- 
scheiden und  Achsenzylinder.  Diese  sind  stark  geschlängelt,  so  dass 
an  Querschnittspräparaten  mehrere  Schlingen  erscheinen  können.  In 
weiteren  Stadien  ist  ein  kömiger  Zerfall  nachzuweisen.  Petrin  hält 
den  Prozess,  wohl  mit  Recht,  für  postmortal.  Immerhin  ist  die  Mög- 
lichkeit zuzugeben,  dass  die  Veränderungen  in  letzter  Linie  auf  einen 
Titalen  Prozess  zurückgehen. 

Lassen  wir  die  hydropische  Degeneration  ausser  acht,  so  können 
wir  die  degenerativen  Zustände  im  Nerven  in  drei  Haupttypeu  bringen: 

1.  Die  sekundäre  Degeneration  nach  dem  Wallerschen  Typus. 

2.  Der  einfach  atrophische  Faserschwund. 

3.  Der  segmentäre  Markzerfall  nach  dem  von  S.  Mayer  für  den 
Dermalen  Nerven  beschriebenen  Schema« 

Die  Elzholz  sehe  Degeneration  dagegen  dürfte  wohl  keinen  beson- 
deren Typus  darstellen,  sondern  nur  eine  Begleiterscheinung  sein,  die 
bei  verschiedenen  Zuständen  vorkommt,  beim  einfachen  atrophischen 
Faserschwund,  beim  segmentären  Markzerfall  und  bei  der  segmentären 
Kenritis.  Ebenso  dürften  die  verscliiedenartigen  anderweitigen  Involu- 
tionsprozesse als  Begleiterscheinungen  eines  der  erwähnten  Prozesse  sich 
aafFassen  lassen.  Ein  endgültiges  Urteil  ist  in  dieser  Frage  deshalb  nicht 
möglich,  weil  in  den  meisten  Arbeiten  ein  zu  grosses  Gewicht  auf  das 
Verhalten  der  Markscheide  gelegt  wird,  während  wir  die  Markdegene- 
ration wohl  als  Begleiterscheinung  mehr  oder  weniger  nebensächlicher 
Natur  auffassen  müssen.    Es  besteht  begründete  Vermutung,   dass  wir 
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im  Markzerfall  durchaus  keinen  genauen  Indikator  für  das  Verhalten 
des  Achsenzylinders,  speziell  der  Fibrillen  haben.  Und  diese  sind  als 
die  leitenden  Elemente  das  Wesentliche. 


HL  Die  Reseaeratiofl. 

Seitdem  Nasse  1839  gezeigt  hatte,  dass  nach  Nervendurchschnei- 
dung das  ganze  periphere  Stück  des  Nerven  eine  vollständige  Umwand- 
lung all  seiner  Elemente  erleidet,  war  es  klar,  dass  die  Nervenregene- 
ration nicht  einfach  in  einer  Überbrückung  des  Defektes  bestehen  konnte. 
Eine  primäre  Vereinigung  der  Nervenenden  mit  Erhalten  bleiben  des  peri- 
pheren Teiles  gibt  es  nach  einstimmigem  Urteil  aller  Autoren,  nicht.  Die 
Neubildung  der  Faser  könnte  nun  entweder  so  vor  sich  gehen,  dass  vom 
Zentrum  her  Fasern  auf  der  alten  Bahn  peripherwärts  weitersprossen, 
bis  sie  die  Endorgane  erreicht  und  einen  neuen  Nerv  im  alten  Schlauch 
gebildet  haben,  oder  aber,  es  könnten  an  Ort  und  Stelle,  von  Strecke 
zu  Strecke  aus  den  Fragmenten  und  Überlebseln  der  alten  Fasern  sich 
neue  Faserelemente  bilden  und  sich  wechselseitig  zum  neuen  Nerven 
zusammenschliessen.  Die  Nervenneubildung  kann  also,  je  nach  An- 
nahme eines  notwendigen  Zusammenhanges  mit  dem  Zentralorgane  als 
„kontinuierlich**  oder  „diskontuierlich"  angesehen  werden.  Beide  Theorien 
waren  und  sind  noch  lebhaft  umstritten.  Unter  der  Herrschaft  der 
Neurontheorie  war  die  Majorität  der  Forscher  für  die  kontinuierliche 
Neubildung,  das  Moderne  ist  die  Theorie  der  diskontinuierlichen  Rege- 
neration. Die  Hauptvertreter  der  ersten  Annahme  sind  Waller  selbst, 
dann  Vanlair  und  Ranvier,  E.  Ziegler,  v.  Notthafft,  Stroebe, 
Lugaro,  die  der  zweiten:  Beneke,  Tizzoni,  Cattani,  Leegard, 
Hjelt,  V.  Frankl,  Korybutt-Darkiewicz,  Wolberg,  Herz, 
Neuraann,  v.  Büngner,  Galeotti  und  Levi,  Bethe,  denen  sich 
mit  gewissen  Einschränkungen  auch  P.  Ziegler,  Ho  well  und  Huber, 
Kennedy  und  Stransky  anschliessen. 

Die  Differenz  der  Ansichten  hat  eine  ihrer  Hauptursachen  in  der 
Schwierigkeit,  die  histologischen  Bilder  zu  deuten.  Die  Histologie  ist 
ja  insofern  keine  Wissenschaft,  die  auf  absolute  Exaktheit  Anspruch 
machen  kann,  als  in  sehr  vielen  Fällen  das  Studium  eines  einzelnen 
Bildes  nicht  genügt,  sondern  eine  Kombination  sehr  vieler  Bilder  mit 
Hilfe  des  Phantasievermögens  erfolgen  muss,  sehr  oft  auch  ein  schwie- 
riges Übersetzen  räumlicher  Verhältnisse  ins  Zeitliche  stattzufinden  hat 
Ein  Fall,  in  dem  dieses  Kombinieren  und  Übersetzen  auf  Schwierig- 
keiten stösst,  ist,  im  Gegensatz  zur  Nervendegeueration,  die  Regeneration. 
Schon  die  rein  tatsächlichen  Schilderungen  der  Autoren  gehen  daher 
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ziemlich  auBeinander  und  es  ist  nicht  möglich,  eine  feststehende  Be- 
schreibung der  Regenerationsvorgänge  an  sich  zu  geben. 

Als  Beispiele,  wie  sich  der  Regenerationsvorgang  vollzieht,  seien, 
tun  zwei  Hauptvertreter  der  entgegenstehenden  Theorieen  zu  Worte 
kommen  zu  lassen,  die  Schilderungen  Stroebes  (85)  und  v.  Büng- 
ners  (7)  gewählt  und  zum  Töii  mit  ihren  eigenen  Worten  zitiert. 

Stroebe  (85)  trennt  scharf  die  progressiven  Erscheinungen  an  den 
zelligen  Elementen,  also  der  Schwann  sehen  Scheide  und  an  den  Faser- 
teilen „mit  eigentlich  nervösem  Ursprung",  also  Achsenzylinder  und 
Mark.  Was  die  Zellen  betrifft,  so  machen  sich  schon  am  2.  Tage  in 
der  Nähe  der  Verletzungsstelle  mitotische  Teilungen  bemerklich,  an  den 
Bindegewebszellen  des  Epi-  und  Perineuriums,  auch  des  subkutanen 
Bindegewebes,  femer  an  den  Schwann  sehen  Zellen  zu  beiden  Seiten 
des  durch  Druck  verletzten  Nerventeiles,  dann  auch  in  der  ganzen  peri- 
pheren Strecke.  Die  Mitosen  scheinen  ziemlich  gleichzeitig  in  der  ganzen 
Peripherie  aufzutreten.  Die  Zellwucherung  nimmt  bis  zum  8.  Tage  zu, 
schwindet  dann  wieder  im  Laufe  der  2.  und  3.  Woche.  Das  Protoplasma 
der  Zellen  wuchert,  tritt  in  das  Nervenlumen  ein,  breitet  sich  zwischen 
den  Marktrümraem  aus  und  umfliesst  sie;  die  Neurilemmkerne  rücken 
ins  Innere  der  Nervenlumina.  Dann  gestalten  sich  die  Zellen  an  der 
Eompressionsstelle,  den  Stümpfen  wie  auch  in  der  Peripherie  zu  grossen 
mndlich-ovalen,  ein-  oder  mehrkemigen,  wohl  begrenzten  Gebilden  aus. 
Es  liegen  gewöhnlich  mehrere  zusammen  in  ausgebuc];iteten  Teilen  der 
alten  Seh  wann  sehen  Scheide  und  bilden  sich  zu  frei  im  Lumen  liegen- 
den, von  der  Scheide  losgelösten  phagocytischen  ZelUndividuen  aus.  Sie 
nmscbliessen  Marktropfen,  die  in  immer  kleinere  Teilchen  zerspalten 
werden  und  schliesslich  verschwinden.  Die  alten  Schwannschen  Schei- 
den verschwinden  gegen  die  4.  Woche,  die  Phagocyten  finden  sich  um 
diese  Zeit  reichlich  in  den  perivaskulären  Lymphscheiden  der  Blutgefässe 
des  Nerven.  Sie  werden,  wie  bereits  erwähnt,  von  Stroebe  (85)  in  eine 
Reihe  gestellt  mit  den  Kömchenzellen  des  Zentralnervensystems.  Von 
der  4.  Woche  an  verschwinden  sie  allmählich.  Eine  andere  Gruppe 
gewucfaerter  Neurilemmzellen  schliesst  keine  Marktrümmer  ein,  sondern 
breitet  sich  in  den  myelinfrei  gewordenen  Nervenröhren  aus  und  ge- 
staltet sich  zu  spindelförmigen  Elementen  mit  längsovalem  Kerne.  Eine 
Spindel  reiht  sich  hinter  der  anderen  und  schliesslich  bilden  sich,  wäh- 
rend das  Mark  immermehr  durch  die  Phagocyten  entfernt  wird,  lange 
Spindelzellenbänder.  Daneben  finden  sich  in  der  ersten  Woche  noch 
ganz  leere  Nervenfaserabschnitte  mit  fadenförmig  koUabierter  Scheide. 
An  der  Verletzongsstelle  kommt  es  nicht  zur  Bildung  von  Zellbändern, 
sondern  zu  unregelmässiger,  einem  Granulationsgewebe  ähnlicher  Zell- 
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Wucherung,  an  der  sich  auch  die  Zellen  des  Endo-,    Pen-  und  Epineu- 
riums  beteiligen. 

Während  die  Proliferationserscbeinungen  der  Zellen  fast  unmittel- 
bar nach  der  Verletzung  auftreten,  beginnen  progressive  Erscheinongeik 
an  den  Fasern  erst  am  6.-7.  Tage  nach  der  Läsion.  Es  treten  um 
diese  Zeit  äusserst  schmale,  von  vornherein  kontinuierliche  Fasern  auf, 
welche  die  Fortsetzung  der  Achsenzylinder  im  zentralen  Ende  bilden, 
aus  dem  zentralen  Stumpf  heraus  zwischen  die  oben  beschriebenen 
zelligen  Gebilde  hinein  ziehen.  8ie  sind  von  Anfang  an  scharf  begrenzt 
und  laufen  neben  dem  Protoplasma  her.  Die  Fasern  besitzen  von  An- 
fang an  eine  zwar  sehr  dünne,  aber  deutlich  ausgebildete  kontinuierliche 
Markscheide  (Färbung  mit  Anilinblau-Saffranin  und  nach  Weigert). 
Die  Fasern  treten  entweder  als  direkte,  dünne  Verlängerung  des  dickeren 
alten  Achsenzylinders  heraus  oder  zweigen  oberhalb  einer  der  kolbigen 
Endanschwellungen  spitzwinkelig  vom  alten  Achsenzylinder  ab  oder  end- 
hch  der  alte  Achsenzylinder  spaltet  sich  in  2—  5  oder  mehr  junge  Fasern 
auf.  Die  Fasern  wachsen  peripherwärts  aus.  Anzeichen,  welche  auf 
eine  segmentweise  diskontinuierliche  Anlage  der  jungen  Fasern  im  Proto- 
plasma der  gewucherten  Schwannschen  Zellen  hingedeutet  hätten,  hat 
Stroebe  (85)  nie  gesehen.  Längsstreif ung  des  Protoplasma  kommt,  wie 
auch  anderweitig,  vor,  ohne  etwas  zu  beweisen.  Eine  mangelhafte  Dif- 
ferenzierung der  Fasern  von  den  Zellen,  wie  sie  andere  angeben,  wird 
auf  unzureichende  Untersuchuugsmethoden  zurückgeführt.  Die  Fasern 
wachsen  also  in  den  alten  Nervenrohren  und  zwischen  den  Zellen  durch- 
tretend weiter  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes;  die  Rich- 
tung kann  leicht  künstlich  geändert  werden. 

Wird  der  Zusammenschluss  der  zentral  vorspriessenden  Fasern  mit 
dem  peripheren  Stück  verhindert,  so  entwickelt  sich  am  Stumpf  ein 
zellreiches,  später  fibröses  Knötchen,  in  dem  die  auswachsenden  Fasern 
sich  durchflechten  und  aufknäueln,  ein  Amputationsneurom.  Die  peri- 
phere Strecke  bleibt  ein  Strang  aus  Spindelzellenbändern  ohne  Fasern 
und  die  Regeneration  bleibt  aus. 

Das  Schicksal  der  erwähnten  Spindelzellen  ist  folgendes :  Einzelne 
lange  dünne  Exemplare  legen  sich  in  grosser  Längsausdehnung  den  vor- 
beiziehenden Fasern  dicht  an.  Sie  umfassen  sie  zuerst  rinnen-,  dann 
röhrenförmig  und  gestalten  sich  so  allmählich  zu  einer  neuen  Seh  wann- 
schen  Scheide.  Die  alten  Schwannschen  Scheiden  scheinen  von  der 
vierten  Woche  an  einzureissen  und  verschwinden  dann.  Es  scheint 
übrigens  die  Entstehung  der  neuen  Scheiden  nicht  ausschliesslich  von 
den  Spindelzellen  auszugehen,  sondern  bei  Abwesenheit  solcher,  z.  B.  bei 
im  Bindegewebe  verirrten  Fasern,  auch  von  gewöhnlichen  jungen  Binde- 
gewebszellen. 
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Die  schon  von  Anfang  an  vorhandene  sehr  dünne  Markscheide 
nimmt  an  Dicke  zu,  zeigt  manchmal  Varikositäten.  Alte  Myelintrümmer 
scheinen  nicht  wieder  verwendet  zu  werden,  die  Markscheide  scheint 
ausschliessUch  ein  Produkt  der  „eigentHch  nervösen  Teile"  d.  h.  des 
Achsenzylinders  zu  sein.  In  der  4. — 5.  Woche  treten  Ran  vi  ersehe 
Einschnürungen  und  L  anter  mann  sehe  Segmente  auf.  Jedes  inter- 
annoläre  Segment  entspricht  wahrscheinUch  der  Ausdehnung  einer 
früheren,  jetzt  zur  Seh  wann  scheu  Scheide  gewordenen  Spindelzelle. 

Ist  die  „Neurotisation"  der  ganzen  Strecke  erfolgt  und  der  Prozess 
80  weit  wie  beschrieben  vorgeschritten ,  so  erübrigt  zur  völligen  Resti- 
tution nur  mehr  eine  allgemeine  Volumszunahme  der  anfangs  zarten 
Fasern,  die  völlige  Resorption  noch  vorhandener  Markreste  und  die  Ent* 
fernung  der  Phagocyten  mit  dem  Lyraphstrom.  Die  Verletzungsstelle 
verstreicht  immer  mehr,  das  Bindegewebe  bildet  wieder  endoneuraleSepten. 
Es  mag  noch  erwähnt  sein,  dass  Vanlair  die  Geschwindigkeit 
des  zentrifugalen  Faserwachstums  bei  der  kontinuierlichen  Nervenneubil- 
dmig  innerhalb  der  peripheren  Strecke  auf  etwa  1  mm  pro  Tag  schätzt, 
im  Zwischengewebe  zwischen  den  Stümpfen  auf  etwa  V'^  mm. 

Als  Gegenbeispiel,  um  zu  zeigen,  wie  sich  die  Regeneration  nach 
Ansicht  der  Anhänger  des  diskontinuierlichen  Nervenneubildung  dar- 
stellt, möge  nun  die  Schilderung  v.  Büngners  (7)  kurz  angeführt 
werden. 

Aach  V.  Büngner  beschreibt  die  vom  dritten  Tag  an  auftretende 
Wucherung  der  Schwann  sehen  Zellen  und  die  Längsreihen bildung 
der  Kerne  und  macht  als  erster  auf  die  Bedeutung  der  „Bandfasern", 
d.h.  der  aus  diesen  elliptisch -spindeligen  Zellen  zusammengesetzten 
Bfinder  aufmerksam  (1891).  Er  beobachtet  nämhch  da,  wo  die  Längs- 
reihenbildung eintritt,  eine  leichte  fibrilläre  Längsstreifung  und  erbhckt 
in  dieser  die  erste  Anlage  des  jungen,  aus  der  protoplasmatischen  Zell- 
masse  sich  herausbildenden  Achsenzylinders.  Die  fibriUäre  Streifung 
wird  immer  ausgedehnter,  die  einzelnen  Zellen  werden  durch  fibrilläre 
Züge  verbunden.  So  entstehen  schmale ,  lange ,  fibrilläre  Bandfasern, 
welche  Kerne  enthalten.  Die  einzelnen  diskontinuierlichen  Bandfaser- 
segmente treten  zu  Faseraträngen  zusammen.  Die  Kerne,  welche  zu 
Anfang  in  der  Mitte  der  Fasern  hegen,  treten  bei  weiterer  Differenzierung 
zur  Seite,  so  dass  sie  den  neuen  Fasern  anliegen.  Am  Ende  der  zweiten 
Woche  nach  der  Verletzung  sind  bereits  in  grösserer  Entfernung  von 
der  Läsionsstelle  in  allen  peripheren  Faserabschnitten  neue  fibrilläre 
Fasern  ohne  Mark  zu  sehen,  die  einen  ununterbrochenen  Verlauf  zeigen. 
Die  Differenzierung  geht  am  zentralen  Ende  des  peripheren  Teiles  mit 
erheblich  grösserer  Schnelligkeit  vor  sich,  wie  an  den  dem  Zentrum 
entfernteren    Teilen.      Zentral    findet    man    ausnahmslos    höhere   Ent- 
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wickelungsstufen  als  peripher.  Die  Fähigkeit,  Fibrillen  zu  bilden,  wird 
nur  den  Zellen  der  S  e  h  w  a  n  n  sehen  Scheide  z  ugeschrieben  ;  diese 
werden  als  „Neuroblasten"  bezeichnet.  Von  der  dritten  Woche  an 
konunt  der  Kernteilungsprozess  zur  Ruhe,  die  Marktrümmer  werden 
blässer  und  verschwinden,  ein  Teil  der  jungen  Fasern,  die  im  Innern 
der  alten  Scheide,  oft  zu  mehreren  und  geschlängelt  liegen,  lässt  einen 
schmalen  (nach  Flemming  behandelt)  grauen  Saum  erkennen,  die 
erste  Ausbildung  der  neuen  Markscheide.  Der  Saum  wird  breiter, 
schwärzt  sich  mit  Osmium.  Auch  der  Achsenzylinder  nimmt  an  Volum 
zu,  die  fibrilläre  Streifung  verliert  sich.  Der  Kerne  treten  an  den  Faser- 
raud.  In  der  dritten  Woche  schwinden  auch  die  alten  Scheiden  und 
es  werden,  wahrscheinlich  von  den  Zellen  des  endoneuralen  Binde- 
gewebes aus,  neue  Schwannsche  und  Henlesche  Scheiden  gebildet 
Reste  des  Protoplasmas  der  gewucherten  alten  Neurilemmzellen  spielen 
vielleicht  mit  eine  Rolle.  Der  Marküberzug  der  Fasern  wird  nun  da- 
durch ein  definitiver,  dass  diskontinuierlich  sich  in  der  Nähe  der  Kerne 
ein  sekundärer  Marküberzug  bildet,  aus  Resten  der  alten  zerfallenen 
Markscheide.  Diese  Tropfen  konfluieren  mit  der  primären  kontinuier- 
lichen Markscheide  und  es  kommt  zu  einer  segmentweisen  Verdickung. 

Da  entsprechend  der  zentrifugalen  Richtung,  in  der  sich  auch 
nach  V.  Büngner  die  Regeneration  ausbreitet,  sich  die  ersten  jungen 
Fasern  in  den  traumatisch  degenerierten  Faserabschnitten  des  zentralen 
Stumpfes  ausbilden,  ist  von  vorneherein  ein  kontinuierlicher  Zusammen- 
hang zwischen  den  alten  Fasern  im  zentralen  Nerventeil  und  den  in 
der  Nähe  neugebildeten  Fasern  gegeben.  Eine  oder  mehrere  junge 
Fasern  legen  sich  an  konisch  zugespitzte  Endstücke  der  alten  Fasern 
an.  Die  alte  Markscheide  schiebt  oft  zungenartige  Fortsätze  über  die 
junge  Faser. 

Bezüglich  des  weiteren  Verlaufes  der  Regeneration  bestehen  keine 
wesentlichen  Differenzen  zwischen  den  genannten  Autoren. 

Die  meisten  Autoren  schUessen  sich  mit  geringen  Abweichungen 
einer  dieser  beiden  Darstellungen  an.  Von  Differenzen  in  der  Auf- 
fassung seien  folgende  hervorgehoben: 

Ho  well  und  Hub  er  (Journ.  of  PLysiol.  XIII,  6,  1892)  beschreiben 
ebenfalls  das  ZusammeufUessen  der  aus  den  Schwannschen  Zellen 
hervorgegangenen  Protoplasmamassen  zu  Bändern  und  das  Entstehen  von 
Fasern,  welche  keine  ausgebildeten  AchseuzyUnder  und  Markscheiden 
enthalten.  Sie  werden  als  „embryonale  Fasern"  bezeichnet  und  sind 
jedenfalls  mit  v.  Büngners  Bandfasern  identisch.  Sie  scheinen  direkter 
elektrischer  Reizung  nicht  zugänglich  zu  sein,  sind  aber  imstande,  Reize, 
die  von  höher  gelegenen  intakten  oder  regenerierten  Nervenstellen  kommen, 
weiter  zu  leiten.    Diese  „embryonalen  Fasern"  entwickeln  sich  auch  dann, 
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wenn  die  Vereinigung  mit  dem  zentralen  Stumpf  verhindert  wird.  Sie 
entwickeln  eich  aber  nicht  weiter  zu  typischen  Nerven&sem,  höchstens 
kommt  es  stellenweise  zu  einer  Andeutung  von  Myelin.  Eine  wirkliche 
komplette  Regeneration  tritt  nur  ein,  wenn  sich  zentrales  und  peripheres 
Ende  vereinigen.  Auch  die  Bildung  der  embryonalen  Fasern  geht  dann 
rascher  vor  sich.  Bei  erfolgter  Vereinigung  bildet  sich  die  Markscheide 
diskontinuierlich,  während  die  Achsenzylinder  vermutlich  —  mit  Sicher- 
heit wollen  es  Ho  well  und  Hub  er  nicht  behaupten  —  sich  kon- 
tinuierlich, durch  Auswachsen  vom  zentralen  Ende  her  regenerieren. 
Howell  und  Huber  glauben  also  mit  v.  Büngner  an  die  nervöse 
Natur  der  Bandfasern,  sciiliessen  sich  aber,  was  die  Regeneration  der 
Achsenzylinder  betrifft,  doch  an  die  Theorie  der  Neurotisation  vom 
Zentrum  her  an.  Eine  ungefähr  ähnliche  Theorie  hat  Flemming  [20] 
(1902)  ausgesprochen. 

V.  Notthafft  [70]  (1893)  ist  Anhänger  der  kontinuierhchen  Re- 
generation. Er  findet  die  ersten  neuen  Nervenfasern  an  der  Grenze 
Ton  gesundem  und  krankhaft  verändertem  Nerventeil.  Die  Fasern  sind 
von  Anfang  an  mit  den  erhaltenen  zentralen  Fasern  verbunden.  Eine 
diskontinuierliche  Entstehimg  beobachtet  er  nirgends.  Die  von  v.  Büngner 
gesehene  fibrilläre  Protoplasmastreifung  hat  nichts  mit  Achsenzylinder- 
neubildung  zu  tun.  Ähnlich  sind  die  Angaben  von  K  ölst  er  [41]  (1893). 
In  einer  späteren  Arbeit  modifiziert  übrigens  v.  Notthafft  (71)  seine 
Ansichten  vielfach  und  ist  geneigt,  die  alte  Anschauung  vom  Aus- 
wachsen des  zentralen  Achsenzylinders  aufzugeben. 

Galeotti  und  Levi  [24]  (1895)  schildern  die  Nervenregeneration 
an  sich  regenerierenden  Schwänzen  von  Eidechsen  und  Salamandern, 
Sie  vertreten  die  diskontinuierliche  Nervenregeneration,  sehen  in  den 
Spindelzellenketten  nervöse,  aus  Neuroblasten  bestehende  Elemente,  in 
deren  Innerem  die  AchsenzyUnderbildung  vor  sich  geht. 

P.  Ziegler  [98]  (1896  nimmt  eine  vermittelnde  Stellung  ein.  Er 
glaubt,  die  Regeneration  gehe  von  einem  kemreichen  Plasmapropf  aus, 
der  an  der  Degenerationsgrenze  im  distalen  Teil  der  alten  Faser  auf- 
tritt und  mit  der  Schwann  sehen  Scheide  des  Faserendes  zusammen- 
hängt Von  hier  aus  bilden  sich  die  neuen  Fasern,  sich  vom  Zentrum 
luich  der  Peripherie  differenzierend.  Der  Anschluss  zwischen  alten  und 
neaen  Fasern  bildet  sich  erst  sekundär.  Ein  Auswachsen  des  alten 
Adisenzylinders  findet  nicht  statt,  dieser  ist  ganz  passiv,  aktiv  ist  nur 
das  faserbildende  kemreiche  Neuroplasma. 

Wieting  1895  bestätigt  v.  Büngner  (7)  und  nimmt  nur  an, 
dass  ein  vom  Zentrum  her  zugeleiteter  Reiz  nötig  sei,  um  die  gewucherten 
Schwannschen  Zellen  zur  Fibrillenbildung  zu  veranlassen,  ebenso  tritt 
Neuinann  1899  wiederum  für  die  Theorie  der  diskontinuierlichen  Re- 
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generation  ein.    Kennedy  (35)  beobachtet  1897   und   1899    die 
gene  Regeneration  der  Nerven,  unabhängig  vom  ZusammenbaDj 
dem    Zentrum.     £r   schildert   die  Vorgänge   analog   der   Beschrei 
V.  Büngners,  stimmt  aber  insofern  mit  Howell  und  Huber  üb< 
als   auch   er   angibt,   dass   die  Fasern  unabhängig  vom  Zentrum 
bis  zu  einer  gewissen  Entwickelungsstufe  gelangen,  auf  der   sie 
verharren  (in   einem  Fall  3  Monate,  im  andern  18),   bis   die    opei 
Vereinigung    der    Stümpfe    erfolgt.     B  e  t  h  e   (5)    schliesst    sich 
V.   Büngner    an.      Stransky    (83)    endlich   pflichtet    Stroebe 
darin  bei,   dass  die  Zellbänder  nicht  nervöse,   sondern   bindegewi 
Teile  sind.    Trotzdem  fasst  er  aber  die  Seh  wann  sehe  Scheide   ni 
bloss  als  Bindegewebshülle  auf,  sondern  schreibt  ihr  eine  wichtige 
bei  der  Regeneration  zu,  wahrscheinlich  für  den  Stoffwechsel  der  Fi 
Er  erklärt  sich  daraus  das  Fehlen  der  Regenerationserscheinungen 
scheidenlosen  Zentralnervensystem,    andererseits  das  ungeheuere   Aj 
gebot  von  Protoplasma  bei  der  Regeneration  der  peripheren   Nei 
Die  Entwickelung  der  jungen  Markscheiden  nimmt  er,  wenigstens 
der    Regeneration    der    von    ihm    experimentell    erzeugten    neurotii 
segmentären  Degenerationen,  als  diskontinuierlich  an.    Die  Frage  nad 
der  Regeneration  der  Achsenzylinder  lässt  er  offen. 

Man  sieht,  dass  durch  die  neueren  Arbeiten  die  Histologie  da 
Regenerationsvorgauges  noch  nicht  geklärt  ist  und  die  beiden  nack 
Stroebe  und  v.  Büngner  geschilderten  Auffassungen  sich  immer  neck 
schroff  gegenüber  stehen. 

Man  muss  zugeben,  dass  diev.  Büngner  sehe  Schilderung  an 
manchen  Unklarkeiten  leidet,  so  an  der  komplizierten  Auffassung  der 
primären  und  sekundären  Markscheidenbildung,  ferner  der  Neubildung 
der  Seh  wann  sehen  Scheide.  Die  von  allen  Autoren  zugegebene  Tat- 
sache, dass  die  Achsenzylinderbildung  zentrifugal  fortschreitend  erfolgt, 
lässt  sich  viel  eher  mit  der  Theorie  des  zentrifugalen  Auswachsens  ver- 
einbaren, als  mit  der  diskontinuierUchen  Regeneration.  Entscheidend 
für  die  ganze  Frage  ist  der  Punkt,  ob  die  Angabe  v.  Büngners  zu 
Recht  besteht,  dass  im  Protoplasma  der  Bandfaserzellen  eine  fibrillfire 
Streifung  bemerklich  ist  und  dass  diese  fibrillären  Streifen  zu  Gebilden 
zusammentreten,  welche  mit  Achsenzy lindem  identifiziert  werden  können. 
Hier  stehen  sich  nun  Ja  und  Nein  gegenüber. 

Man  bat  vielfach  auf  Fehlerquellen  und  Täuschungsmögliehkeiten 
aufmerksam  gemacht,  v.  Notthafft  (70)  betont,  dass  Längsfaltungen 
der  alten  Scheide  junge  Nervenfasern  vortäuschen  können.  H.  Gud- 
den  (27)  hat  bei  Alkoholneuritis  eigentümhche,  blasse,  breite,  sich  teilende 
Fasern  beschrieben,  die  wohl  ebenfalls  in  irgend  einer  Beziehimg  zum 
Regenerationsvorgang  stehen.     Lemke  (48)  führt  nun  den   Nachweis, 
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{diese  Fasern,  wenigstens  soweit  an  ihnen  Teilungen  vorkommen, 

anderes  darstellen  als  kleinste  Gefässe,  allerdings  in  verändertem 

(de.     Es  sammeln  sieb  an  ihnen   Zellen   an,   die  morphologisch 

gewucherten  Zellen  der  Seh  wann  sehen  Scheide  durchaus  ähnlich 

Da,    abgesehen  von  solchen  gröberen  Täuschungsmöglichkeiten, 

fatur  einer  fein-fibrillären  Protoplasmastreifung,  die  Frage,  ob  feine 

len  in  oder  nur  an  und  auf  dem  Protoplasma  liegen,  wohl  kaum 

len  gegenwärtigen  Mitteln  zu  entscheiden  ist,  bleibt  zur  Zeit  nichts 

;,  als  auf  die  Entscheidung  durch  rein  histologische  Untersuchungen 

»rzichten  und  andere  Methoden  zu  Hilfe  zu  ziehen. 

Es  ist  klar,  dass  rein  theoretische  Spekulationen  hier  nicht  heran- 
m  werden  dürfen.     Ohne  Zweifel  stimmt  die  Lehre  von  der  kon- 

ierlichen  Regeneration  viel  besser  zur  Neurontheorie  als  die  Annahme 

iontinuierlicher  Nervenneubildung.   Das  kann  aber  nicht  massgebend 

Es  ist  wohl  zulässig,  eine  Theorie  aus  vielleicht  noch  unsicheren 

ichen  abzuleiten,  aber  nicht  zulässig  noch  unsichere  Tatsachen  vom 

ichtspunkte  einer  —  und  das  ist  sie  nach  dem  heutigen  Staude  — 

icheren  Theorie. 

Es  bleiben  zur  Entscheidung  entwickelungsgeschichtliche  Tatsachen 
das  physiologische  Experiment. 

Die  Entwickelungsgeschichte  gibt  ein  ganz  unzuverlässiges  Funda- 
t  zur  Entscheidung  der  Streitfrage,  da  die  Embryologen  selbst  nicht 
tter  die  Entstehung  der  peripheren  Nerven  einig  sind.  Genau  wie  in 
ier  Regenerationsfrage  stehen  sich  hier  zwei  Theorieen  gegenüber,  die 
8n  Auswachsen  vom  Zentrum  her  oder  eine  Entstehung  von  peripher 
gelegenen  Zellen  annehmen:  die  Remak-Kupffer-Hissche  Theorie 
«nd  die  Balfour-Beard-Dohrnsche,  der  sich  Kupffer  auch  eine 
Zeitlang  angeschlossen  hatte.  Der  Hisschen  Auswachsungstheorie 
Aid  Koelliker,  Ramon  y  Cajal,  Lenhoss^k,  Harrison  bei- 
ptreten.  Die  Ansicht,  dass  die  Nervenfasern  aus  Zellreihen  entstehen, 
findet  ihren  Hauptvertreter  in  Apäthy.  Speziell  in  Hinsicht  auf 
4e  Frage  der  Nervenregeneration  wurden  die  entwickelungsgeschicht- 
iichen Verhältnisse  herangezogen  vonKolster  (41)  undBethe.  Bethe 
kommt  zum  Resultat^  dass  beim  Hühnchen  die  erste  Anlage  der  peri- 
pheren Nerven  nicht  faseriger,  sondern  zellulärer  Natur  ist.  Ko Ister 
kommt  zu  diametral  entgegengesetzten  Ergebnissen.  Nach  ihm  bilden 
®ch  zuerst  die  Fasern,  dann  das  Mark,  die  Seh  wann  sehe  Scheide  zu- 
letzt; die  Kerne  lagern  sich  erst  später  an  und  stammen  vom  Mesoderm. 
w  Schwann  sehe  Scheide  kann  also  kein  nervöses  Gebilde  sein.  Sie 
18t  daher  ohne  jede  Bedeutung  für  die  Regeneration  der  vom  Ektoderm 
^^•Dimenden  Nervengebilde,     Seine   früheren  abweichenden   Ansichten 


60        Kattwinkel  und  Kerschensteiner,  Pathologie  der  peripheren  Nerven. 

wiedeiTuft  er.  Die  Gegensätze  sind  also,  wenn  man  vom  embryologi- 
schen Standpunkt  ausgeht,  ganz  besonders  scharf. 

Weitaus  ergebnisreicher  und  interessanter  sind  die  Versuche  mit 
Hilfe  geeigneter  physiologischer  Experimente  und  Erfahrungen  die  Frage 
zu  lösen.  Bis  vor  kurzem  sprachen  alle  Versuche  für  die  Theorie  der 
kontinuierlichen  Regeneration.  Die  gewaltige  Wachstumstendenz  des 
zentralen  Stumpfes  war  seit  langem  durch  die  Amputationsneurome, 
durch  klinische  Beobachtungen  bekannt.  Die  vom  zentralen,  nicht 
wieder  vereinigten  Nervenende  ausgehenden  Fasermassen  können  die 
ganze  Umgebung  durchsetzen,  nach  Vanlair  5—6  cm  weit  in  die 
Muskelinterstitien  hinein.  Senkt  man  die  Stümpfe  in  ein  ausgeschnit- 
tenes, transplan tiertes  Arterienrohr  (v.  Büngner),  so  drängen  sich  die 
jungen  Fasern  aus  den  kurz  abgeschnittenen  Seitenästen  des  Arterien- 
stückes heraus  und  verlieren  sich  in  die  Umgebung.  Das  Auswachsen 
des  zentralen  Stumpfes  ist  speziell  von  Purpura  (76)  studiert  worden. 
Schon  wenige  Tage  nach  Durchschneidung  beginnen  die  Regenerations- 
vorgänge. Es  gehen  aus  den  Achsenzylindern  feine  variköse  und  ver- 
zweigte Fäserchen  hervor,  welche  das  Narbengewebe  durchsetzen  und 
zwar  in  den  verschiedensten  Richtungen.  Erst  wenn  sie  den  peripheren 
Stumpf  erreichen,  nehmen  sie  eine  longitudinale  Richtung  an.  Purpura 
versuchte  dieses  Auswachsen  dadurch  zu  verhindern,  dass  er  dem  zen- 
tralen Stumpf  eine  Gummikappe  aufsetzte.  Es  degeneriert  dann  der 
ganze  von  Gummi  bedeckte  Nervenabschnitt  und  die  Regenerations- 
erscheinungen bilden  sich  im  zentral  gelegenen  Abschnitt  aus.  Auch 
aus  der  klinischen  Erfahrung  nach  Nervenexstirpation  ist  die  grosse 
Tendenz  zum  Auswachsen  z.  B.  des  ausgerissenen  Trigeminus  bekannt 
Ob  es  sich  allerdings  in  den  merkwürdigen  Fällen  von  Trigeminus- 
regeneration  nach  Exstirpation  des  Ganglion  Gasseri  (Friedrich)  um 
periphere  Regeneration,  um  Auswachsen  zurückgebliebener  Trigeminus- 
teile  selbst,  oder  um  kompensatorische  Innervation  von  anderen  Nerven- 
bezirken her  handelt,  muss  dahingestellt  bleiben.  Die  ausgedehnten 
Regenerationsvorgänge  nach  Exstirpation  der  Ciliarnerven,  durch  Aus- 
wachsen bedingt,  hat  Bietti  (6)  studiert. 

Theoretisch  würde  also  ein  Vorwachsen  der  alten  Achsenzylinder- 
fasern  in  der  alten  Bahn  bei  der  vorhandenen  grossen  Wachstumsenergie 
keine  grossen  Schwierigkeiten  machen,  wenn  auch  die  grosse  Geschwin- 
digkeit des  Vorwachsens  merkwürdig  ist.  So  nimmt  Ziegler  (98)  an, 
dass  sich  der  Befund  von  1,5  mm  langen  AchsenzyUndern  bereits  am 
5.  Tag  nach  der  Läsion,  das  Durchwuchern  einer  ganzen  langen  Elx- 
tremiätennervenbahn  in  2 — 3  Wochen  sich  nicht  wohl  durch  einfache 
Wachstumsenergie  der  Achsenzylinder  erklären  lasse.  Die  rasche  Wieder- 
kehr der  Motilität  und  namentlich   der  Sensibilität,   oft  schon  wenige 
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Tage  nach  der  Nahtvereimgung,  sind  für  Ziegler  und  Kennedy  (35) 
Gründe  für  die  Annahme  einer  rein  peripheren  Regeneration.  Vielfach 
hat  man  auch  Anstoss  daran  genommen,  dass  die  Fasern,  auch  bei  ziem- 
licher Entfernung  der  Stümpfe,  mit  so  unfehlbarer  Sicherheit  nicht  bloss 
das  Nervenende  erreichen,  sondern  auf  streng  vorgezeichneter  Bahn  im 
Innern  der  Scheiden,  den  Bandfasem  entlang  fortwachsen.  Es  ist  sicher, 
dass  die  ausgewachsenen  Fasern  eines  nicht  zur  Vereinigung  gekom- 
menen Stumpfes  einfach  dorthin  wachsen,  wo  sie  den  geringsten  Wider- 
stand haben.  Das  Auffinden  der  alten  Bahnen,  das  ja  sicher  oft  mit 
Überwindung  erheblicher  Schwierigkeiten  geschieht,  schreibt  man  dem 
hypothetischen  Umstand  zu,  dass  wachsende  Nerven  speziell  von  Nerven- 
gewebe angezogen  und  in  ihrem  Wachstum  begünstigt  werden  sollen. 
Diese  Eigenschaft,  den  „Neurotropismus",  hat  Forssmann  (21)  ziun 
Gegenstand  seiner  Studien  gemacht.  Ein  zentrales  Ende  wird  nicht 
speziell  von  dem  ihm  zugehörigen  Stumpfe  angezogen,  sondern  vereinigt 
sich  je  nach  den  mechanischen  Verhältnissen  auch  mit  anderen  durch- 
schnittenen Nerven.  Es  liegen  in  der  Literatur  bereits  die  komplizierte- 
sten Ereuzungsversuche  vor.  Nervenstücke  anderer  Tierarten  zeigen 
keinen  attrahierenden  Einfluss  auf  die  Wachstumsrichtung,  doch  leiten 
fremde  eingesetzte  Nerven  besser  wie  Fäden. 

Dass  es  sich  hier  um  chemische  Einflüsse  um  Anlockung  vorwach- 
sender Nervenfasern  durch  Zerfallsprodukte  des  Nervengewebes  handelt, 
hat  Forssmann  (21)  durch  folgendes  sinnreiche  Experiment  gezeigt. 
Er  brachte  an  das  zentrale  Ende  eines  durchschnittenen  Nerven  zwei 
KoUodiumröhrchen  mit  peripher  gerichteter  Öffnung.  Eines  enthielt 
gehackte  Leber,  das  andere  gehacktes  Gehirn.  Die  vom  zentralen  Rumpf 
aus  wachsenden  Fasern  wucherten  nun  wohl  rückläufig  in  das  mit 
Gehirn  gefüllte  Röhrchen  aber  nicht  in  das  andere.  Auch  Langley  (46) 
^t  sich  die  Anziehungskraft  der  Stümpfe  als  chemotaktisch  vor. 
Bethe  (5)  stellt  demgegenüber  die  Ansicht  auf,  dass  das  Nervenwachs- 
tarn  bei  der  Nervenvereinigung  gar  keine  primäre  Rolle  spielt,  sondern 
dass  das,  was  zunächst  die  Stumpfenden  verbindet  das  Bindegewebe  sei. 
Ke  Enden  sind  lange  vorher  durch  perineurales  Bindegewebe  vereinigt, 
ehe  es  zu  einer  nennenswerten  Nervenwucherung  kommt.  Wenn  eine 
Art  von  Chemotropismus  eine  Rolle  spielt,  so  kommt  er  nicht  dem 
Xerven-,  sondern  dem  Bindegewebe  zu.  Die  Nervenfasern  folgen  stets, 
auch  im  Neurom,  nur  der  vom  Bindegewebe  vorgebildeten  Leitbahn. 

Jedenfalls  ist  also  klinischen  wie  experimentellen  Untersuchungen 
zufolge  eine  grosse  Wachstumsenergie  der  zentralen  Fasern  zuzugeben. 
Immerhin  bleibt  das  so  überaus  schnelle,  von  der  Neurotisationstheorie 
geforderte  Wachstum,  die  oft  so  schnelle  Restitution  auffallend.  Auch 
wenn  man  aber  eine  solche  Wachstumsenergie  zugibt,  ist  aber  natürlich 
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die  Möglichkeit  der  diskontinuierlichen  Regeneration  dadurch  nicht  aus- 
geschlossen. 

Ein  wichtiges  Moment  zu  gunsten  des  diskontinuierlichen  Rege- 
neration wird  von  lüanchen  Autoren  darin  erblickt,  dass  Fasern  ohne 
Neurilemmkeme  so  gut  wie  nicht  regenerationsfähig  sind.  Diese  Tatsache 
kann  sehr  leicht  klinisch  und  experimentell  erhärtet  werden,  da  wir 
Objekte  besitzen,  in  denen  sich  massenhaft  markhaltige  Fasern  vor- 
finden, aber  ohne  Schwannsche  Scheide-:  Gehirn  und  Rückenmark. 
Es  ist  allgemein  zugegeben,  dass  bei  Verletzimg  dieser  Organe  eine 
Regeneration  überhaupt  nicht  eintritt  oder  nur  auf  ein  Minimum,  auf 
einen  funktionell  bedeutungslosen  Vei'such  sich  beschränkt.  Die  Ur- 
sache wird  von  den  Anhängern  der  kontinuierlichen  Regeneration  gesucht 
in  einem  von  vornherein  gegebenen  Unterschied  in  der  Regenerations- 
fähigkeit der  Fasern.  Da  das  natürlich  nur  eine  Umschreibung  der  Tat- 
sache mit  andern  Worten  und  keine  Erklärung  ist,  hat  man  nach  andern 
Gründen  gesucht.  Stroebe  meint  die  aus  wachsen  den  Nervenfasern 
finden  in  der  Rückenmarksnarbe  keine  Leitbahu  für  eine  bestimmte 
Wachstumsrichtung,  wie  das  in  den  parallel  gebauten  peripheren  Nerven 
der  Fall  ist.  Lugaro  sagt  mit  Recht,  wenn  dem  so  wäre,  müsste  es 
eben  im  Rückenmark  zu  ähnlichen  Neurombildungen  konunen  wie  im 
peripheren  Nerven.  Es  kommt  aber  überhaupt  nicht  oder  fast  nicht 
zur  Regeneration. 

Immerhin  ist  zuzugeben,  dass  bei  der  Verschiedenheit  des  Baues 
die  mangelnde  Regenerationsfähigkeit  möglicherweise  auch  durch  andere 
Momente  bedingt  sein  kann  als  durch  das  Fehlen  der  Schwannschen 
Kerne.  Geistreich  ist  die  Erklärung,  die  Lugaro  vom  Standpunkt  der 
Evolutionslehre  aus  gibt:  die  traumatischen  Verletzungen  des  zentralen 
Teiles  sind  viel  gefährlicher  als  die  des  peripheren  Nerven  und  verur- 
sachen entweder  unmittelbar  oder  indirekt  nach  einiger  Zeit  den  Tod. 
Deshalb  haben  im  Laufe  der  Entwickelung  die  Regeuerationsprozesse 
der  Zentralorgane  keine  Gelegenheit  gehabt  sich  zu  verbessern  und  ver- 
stärken. Die  Tiere  sind  eben  immer  bald  gestorben.  Vielleicht  hat 
sich  auch  eine  ursprünglich  vorhandene  Regenerationsfähigkeit  verloren. 
Die  Regenerationsfäbigkeit  der  peripheren  Nerven  hat  sich  dagegen  immer 
besser  ausgebildet. 

Alle  diese  Erwägungen  und  Tatsachen  sprechen  bald  für  diese, 
bald  für  jene  Theorie  ohne  etwas  Entscheidendes  zu  bringen.  Ent- 
scheidend würde  der  Nachweis  sein,  dass  periphere  Nerven  sich  tat- 
sächlich vollständig  regenerieren  können,  ohne  auf  irgend  welche  Weise 
mit  dem  Zentrum  in  Verbindung  zu  stehen.  Schon  im  Jahre  1859 
zogen  Philipeaux  und  Vulpian  aus  einer  Reihe  von  Tierexperimenten 
den  Schluss,  dass  eine  solche  autogene  Regeneration  möglich  sei.    Ihre 
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Befunde  wurden  nicht  bestätigt,  fanden  ablehnende  Beurteilung  und 
irurden  vergessen.  Vulpian  selbst  gab  1874  die  Richtigkeit  seiner 
Scblussfolgerungen  auf  und  führte  die  Neubildung  der  Fasern  auf  dünne, 
mit  blossem  Auge  unsichtbare  Anastomosen  mit  benachbarten  Nerven 
zurück,  so  dass  die  Regeneration  nur  scheinbar  autogen  sei,  tatsächlich 
VCD  zentralen  Fasern  herstamme.  £rst  in  neuester  Zeit  wurde  die  Frage 
wieder  aufgegriffen.  Kennedy  (35)  will  1897  eine  autogene  Regene- 
ration beobachtet  haben.  Bailance  und  Stewart  (1)  treten  1901  für 
die  autogene  Regeneration  ein.  Die  NichtVereinigung  der  Nervenenden 
habe  nur  insofern  einen  Einfluss  auf  die  Regeneration,  als  sie  langsamer 
erfolge  und  auf  einer  früheren  Entwickelungsstufe  stehen  bleiben. 

Weitaus  am  wichtigsten  sind  die  epochemachenden  Versuche 
Bethes,  welche  die  Frage  der  autogenen  Regeneration  gegenwärtig 
zu  einer  der  wichtigsten  auf  dem  Gesamtgebiet  der  Neurologie  gemacht 
haben. 

Bethe  experimentierte  an  jungen  Hunden  und  beschreibt  23  Fälle 
an  15  Hunden,  bei  denen  vollständige  oder  unvollständige  Regeneration 
des  peripherischen  Stumpfes  ohne  jeden  Zusammenhang  mit  dem  2ientrum 
zu  Stande  kam.  Als  Versuchsnerv  diente  der  Ischiadicus.  Sein  oberes 
Ende  wurde  mit  den  Wurzeln  ausgerissen,  dann  abgeschnitten  oder  auf- 
gerollt und  in  die  Kniekehle  verlagert.  Oder  es  wurde  ein  Stück  re- 
seziert und  das  obere  Schnittende  möglichst  weit  vom  peripheren  ent- 
fernt in  ein  Muskelfach  versenkt.  Um  Täuschungen  durch  mit  dem 
Zentrum  verbindende  Anastomosen  auszuschUessen,  wurde  nicht  bloss 
makroskopisch  bei  der  Sektion  kontrolliert,  sondern  in  einigen  Fällen 
auch  das  zentrale  Ende  des  peripheren  Stumpfes  mitsamt  dem  um- 
gebenden Gewebe  in  Serien  geschnitten.  Vor  allem  wurde  die  Ana- 
stomosenbildung  durch  das  physiologische  Experiment  ausgeschlossen. 
Bei  starker  elektrischer  Reizung  des  peripheren  Stumpfes  traten  keine 
Schmerzäusserungen  ein,  Zuckungen  traten  nur  in  den  vom  Stumpf 
innervierten  Muskeln  auf,  von  anderen  Körperstellen,  vor  allem  durch 
Reizung  des  zentralen  Ischiadicusstumpfes  wurden  sie  nicht  ausgelöst. 
FäUe,  in  denen  die  physiologische  Prüfung  nicht  stichhielt,  zeigten  auch 
anatomisch  Anastomosen  und  wurden  nicht  als  gelungen  betrachtet.  In 
vielen  Fällen  wurde  auch  anatomisch  die  vorherige  sicher  eingetretene 
komplette  Degeneration  bestätigt.  Die  Hunde  waren  acht  Tage  bis 
acht  Wochen  alt.  Stets  trat  Regeneration  ein,  allerdings  nie  in  allen 
Fasern.  Die  Zahl  der  regenerierten  Fasern  schwankte  ausserordentlich. 
Sehr  merkwürdig  und  wichtig  ist,  dass  nach  stattgehabter  Regeneration 
immer  wieder  eine  Degeneration  auftritt.  „Die  schon  dagewesene  Er- 
regbarkeit hört  wieder  auf  und  nach  und  nach  gehen  alle  Fasern  wieder 
2U  gründe.'^    Bethe  sieht  darin   einen  Beweis,  dass  die  regenerierten 
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Fasern  tatsächlich  nicht  vom  Zentram  stammen,  denn  mit  dem  Rücken- 
mark in  Verbindung  stehende  Nerven  „gehen  nicht  ohne  erneute  Ver- 
letzung schon  wenige  Monate  nach  der  Neubildung  eine  zweite  —  und 
zwar  ganz  atypische  —  Degeneration  ein."  Die  Leitfähigkeit,  die  sich 
wiederhergestellt  hat,  kann  wieder  verschwinden,  während  der  Nerv  im 
Markscheiden-  und  Fibrillenpräparat  noch  lange  Zeit  keine  wesentlichen 
Unterschiede  zeigt.  Nur  fehlt  bei  solchen  Nerven  im  Gegensatz  zu  den 
leitfähigen  stets  und  vollkommen  die  primäre  Färbbarkeit  der  Neuro- 
fibrillen. 

In  zwei  Versuchen  vernähte  Bethe  ein  abgeschnittenes  Ischiadicus- 
stück  zu  einem  Ringe,  der  vollständig  isoliert  war,  anatomisch  wie 
physiologisch.  Es  trat  vollkommene  Verwachsung  und  sehr  schön  aus- 
gebildete Regeneration  ein.  Serienschnitte  zeigten  nirgends  eine  ver- 
sprengte Ganglienzelle,  so  dass  der  Einwand,  die  Regeneration  gehe  von 
solchen  seltenen  verirrten  Zellen  aus,  oder  auch  etwa  von  den  End- 
organen, hinfällig  wird. 

Der  Verlauf  der  autogenen  Regeneration  entspricht  nach  Bethe 
in  histologischer  Beziehung  der  v.  Büngn ersehen  Schilderung.  Auch 
Bethe  gibt  an,  dass  die  Regeneration  am  zentralen  Ende  des  peri- 
pherischen Stumpfes  schnellere  Fortschritte  macht  als  in  der  Peripherie. 
Er  deutet  das  so,  dass  die  „Regenerationskraft''  einer  Nervenstrecke  um 
so  grösser  sei,  je  näher  sie  sich  dem  Zentrum  befinde. 

Bei  erwachsenen  Tieren  gestaltet  sich  das  Schicksal  des  dauernd 
vom  Zentrum  losgelösten  Nerven  ganz  anders.  Es  kommt  wohl  za 
Vorgängen,  die  nicht  mehr  als  Degeneration  sondern  als  Regeneration 
gedeutet  werden  müssen,  zur  Ausbildung  der  v.  Büngner sehen  Band- 
fasern, auch  zum  diskontinuierlichen  Auftreten  einer  fibrillären  Streifuug 
im  Achsialstrang  und  zwar  zuerst  in  der  Nähe  des  zentralen  Endes, 
ferner  zum  diskontinuierlichen  Auftreten  einer  Markscheide,  aber  nie  zu 
kompletter  Regeneration.  Sie  bleibt  auf  halbem  Wege  stehen.  Die 
Leitfähigkeit  stellt  sich  nicht  wieder  her.  Da  das  zentrale  Ende  ebenso 
stark  auswächst  wie  bei  jungen  Tieren,  zieht  Bethe  speziell  aus  dem 
Nichtwiederkehren  der  Erregbarkeit  den  Schluss,  dass  bei  den  jungen 
Tieren  die  Herstellung  der  Erregbarkeit  nicht  vom  Zentrum  aus  erfolgt 
sein  kann.  Dem  zentralen  Stumpf  schreibt  Bethe  bei  der  Regeneration 
nur  noch  eine  anregende  Wirkung  zu. 

Bethe  beschreibt  ferner  auch  Versuche,  die  eine  autogene  Regene- 
ration der  sensiblen  Wurzeln  und  Hinterstränge,  ferner  der  motorischen 
Wurzeln  beweisen.  Er  stellt  interessante  Versuche  an  über  das  Zu- 
sammenheilen verschiedener  Nerven,  z.  B.  des  rechten  und  linken 
Ischiadicus.  Zwei  zentrale  Stümpfe  vereinigen  sich  nicht,  wohl  aber  in 
manchen  Fällen  zwei  periphere.    Es  gelang  ihm  Hypoglossus  und  Lin- 
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gualis  zu  vereinigen  (wie  schon  früher  Bidder  und  Philipeaui 
and  Vulpian),  aber  nicht  den  Ram.  maxillaris  superior  des  Trige^ 
minus  mit  dem  Opticus.  Dass  Nerven  von  verschiedener  physiologischer 
Funktion  zusammenheilen  können,  ist  ferner  Phil  ipeaux  und  Vulpian 
an  Vagus  und  Hypoglossus  nachzuweisen  gelungen,  Langley  am  Vagus 
und  Sympathicus.  Auf  diese  hochinteressanten  Versuche  kann  hier  nicht 
eingegangen  werden,  da  sie  ausserhalb  des  Rahmens  einer  pathologisch- 
anatomischen  Betrachtung  liegen. 

Endlich  sei  noch  ein  interessanter  Versuch  erwähnt,  in  dein  die 
Einheilung  eines  implantierten  Nervenstückes  zwischen  die  zwei  Schnitt- 
enden des  Ischiadicus  untersucht  wird.  Zur  Überbrückung  grösserer 
Nervendefekte  sind  Nerven  fremder  Tierarten  ungeeignet.  Hierauf  hat 
Tor  allem  Forssmann  (21)  aufmerksam  gemacht.  Die  Vereinigung 
kommt  kaum  auf  grössere  Strecken  zu  stände  als  ohne  Zwischenschaltung, 
der  implantierte  Nerv  dient  nur  als  Leitschnur  für  die  wachsenden 
Fasern  und  leistet  nicht  viel  mehr  als  ein  Faden.  Während  hier  die 
zentralen  Fasern  nur  im  Bindegewebe  verwachsen,  nehmen  sie  nach 
Forssmann,  der  auf  dem  Boden  der  Auswachsungstheorie  steht,  bei 
Implantation  eines  Nerven  der  eigenen  Arty  ihren  Weg  durch  die  Nerven- 
fasern selbst.  Bethes  Versuch  zeigt  nun,  dass  es  sehr  wichtig  ist, 
das  implantierte  Stück  in  der  natürlichen  Orientierung  einzufügen.,  d.  h. 
das  zentrale  Ende  des  implantierten  Stückes  an  das  zentrale  Stumpf- 
ende. Bethe  nimmt  eine  Art  „Polarisation''  der  Nervenfasern  an.  Ein 
Zosammenwachsen  tritt  in  der  Regel  nur  ein,  wenn  die  Polarisation 
der  zusammenwachsenden  Querschnitte  entgegengesetzt  ist.  Im  anderen 
Fall  kommt  es  wohl  zu  autogener  Regeneration,  auch  kann  das  um- 
gekehrt implantierte  Zwischenstück  als  Leitbahn  für  vom  zentralen 
Ende  vorwachsende  Fasern  dienen,  aber  wahrscheinlich  nicht  zu  eigent- 
licher Vereinigung. 

Die  Bethe  sehen  Versuche  stehen  zur  Zeit  im  Stadium  der  Dis- 
kosnon.  Ihre  Bedeutung  geht  ja  weit  übier  die  Regenerationsfrage  hin^ 
ans,  sie  erschüttern  die  Grundfesten  der  gesamten  Neurologie. 

Gegen  Bethe  wenden  sich  Langley  und  Anderson  (47)  uiid 
Münzer  (64).  Langley. und  Anderson  fanden,  dass  nach  Regeneration 
eines  unabhängig  vom  Zentrum  regenerierten  Nerven,  eine  Degeneration 
eintritt,  wenn  jene  Nerven  durchschnitten  werden,  welche  zu  dem  um- 
gebenden Gewebe  ziehen.  Die  Regeneration  war  also  nicht  tatsächlich, 
sondern  nur  scheinbar  vom  Zentrum  unabhängig.  Münzer  exzidierte 
bei  zehn  Tieren,  die  3 — 6  Wochen  alt  waren,  ein  1--2  cm  langes 
Ischiadicusstüek.  Es  trat  Regeneration  ein.  Es  kam  aber  an  der 
Schnittstelle  zur  Entwickelung  eines  Nervenknotens,  dessen  Bestandteile 
innig  mit  den  Nervenfasern  der  Umgebung  zusammenhiugen.    Die  in 
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die  peripheren  Nerven  eintretenden  Fasern  stammten  aus  dem  Nerven- 
knoten. Die  von  Bethe  angenommene  Selbständigkeit  der  neugebildeten 
peripheren  Fasern,  ihre  Unabhängigkeit  von  den  Sientralstellen  sei  somit 
nicht  nachgewiesen. 

Man  muss  sagen,  dass  auf  die  Möglichkeit  der  Anastomoseubildung 
von  Bethe  selbst  die  grösstmögliche  Rücksicht  genommen  worden  ist 
und  dass  seine  Versuche  an  Exaktheit  in  dieser  Hinsicht  nichts  zu 
wünschen  übrig  lassen.  Es  dürfte  wohl  ein  sehr  wesentlicher  Unter- 
schied sein,  ob  mau  mit  Münz  er  nur  ein  1 — 2  cm  langes  Nervenstück 
exzidiert  oder  mit  Bethe  den  ganzen  oberen  Stumpf  mit  motorischen 
Wurzeln  und  Spinalganglien  herausreisst.  Solche  Versuche  lassen  sich 
nicht  wohl  vergleichen.  Betont  muss  allerdings  werden,  dass  Münzer 
zur  Zeit  als  er  seine  Versuche  anstellte,  Bethes  Versuchsanordnung 
noch  nicht  genau  bekannt  war.  Auf  Bethes  Methode,  nicht  bloss  durch 
Serienschnitte,  sondern  auch  durch  die  physiologische  Reaktion  Ansr 
stomosen  auszuschliessen ,  wurde  bereits  hingewiesen,  ebenso  auf  die 
Tatsache,  dass  autogen  regenerierte  Nerven  wieder  degenerieren,  was 
mit  dem  Rückenmark  in  Verbindung  stehende  Nerven  nicht  tun. 
Haenel  (28)  weist  auch  mit  Recht  darauf  hin,  dass  gerade  bei  jungen 
Tieren  ein  Hineinwachsen  von  Muskelnerven  in  die  Narbe  stattfinden 
soll,  nicht  aber  bei  alten. 

Es  ist  vollkommen  berechtigt,  so  weittragende  Versuchsergebnisse, 
wie  die  Bethes  sind,  nicht  hinzunehmen  und  in  den  Rahmen  der  fest- 
stehenden Tatsachen  aufzunehmen,  bevor  sie  nach  allen  Richtungen 
nachgeprüft  sind.  Eine  positive  Bestätigung  steht  noch  aus,  die  Ver- 
suche, welche  Bethe  des  Irrtums  bezichtigen,  müssen  aber  bis  jetzt 
als  nicht  geglückt  bezeichnet  werden.  Da  nach  der  ganzen  Methode 
Bethes,  zu  experimentieren,  nach  der  Schilderung  der  Versuche  durch- 
aus kein  Anhaltspunkt  gegeben  ist,  ihn  der  Unzuverlässigkeit  zu  be- 
zichtigen, müssen  die  von  ihm  gefundenen  Tatsachen  bis  auf  weiteres 
wohl  als  zu  Recht  bestehend  angenommen  werden.  Sie  werfen  altes 
über  den  Haufen  und  stellen  uns  vor  neue  Probleme.  In  der  Frage  der 
Nervenregeneration  bilden  sie  ein  schweres  Gewicht  in  der  Wagschale 
derer,  die  der  diskontinuierlichen  Nervenregeneration  anhängen  und 
bringen  sie  zum  Sinken. 


2.  Die  multiple  Sklerose  des  Zentralnerven- 
systems. 
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Anmerkung:  Im  Text  ist  nur  bei  denjenigen  Arbeiten  auf  die  Nummern  diesea 
Literaturverzeichnisses  verwiesen,  die  vom  Jahre  1896  an  erschienen  sind.  Die  Hin- 
weise auf  frQher  erschienene  Arbeiten  sind  in  meiner  Abhandlang  Über  multiple  Sklerose^ 
Zieglers  Beiträge,  Bd.  21,  1897,  zq  finden. 

Berichtigung:  Die  Arbeiten  von  Stephan  (191,  20S),  Morax  (215,  216)> 
Erb  (99,  100),  Freund  (244,  245),  Totzke  (262,  263),  Stern  (319,  320),  Redliek 
(800,  818),  Redlich  (367,  406),  Biene ke  (414,  465),  Weiss  (436,  487)  sind  aus  Yer- 
sehen  doppelt  angefOhrt. 


Die  Aufgabe,  eine  zusammenfassende  Darstellung  des  Grebietes  der 
multiplen  Sklerose  zu  geben,  ist  von  vomberein  wenig  verlockend.  Denn 
wenn  wir  auch  über  eine  ausserordentlich  grosse  Reibe  wertvoller  klini- 
scher und  pathologisch- anatomischer  Untersuchungen  —  auch  aus  der 
neuesten  Zeit  —  verfügen,  so  sind  wir  doch  in  der  Erkenntnis  des 
Wesens  der  Erkrankung  nicht  viel  weiter  gekommen,  als  die  ersten 
gründlichen  Bearbeiter  derselben  (Frerichs,  Leyden,  v.  Rindfleisch, 
Charcot^).  Auch  heute  noch  der  gleiche  Streit,  ob  der  Prozess  ein 
vorwiegend  entzündlicher  oder  degenerativer  sei,  ob  der  An- 
griffspunkt der  krankmachenden  SchädUchkeit  im  Parenchym  oder 
im  Stützgerüst  des  Nervengewebes'  gesucht  werden  müsse,  ob  die 
Blutgefässe  eine  wesentliche  Rolle  bei  der  Entstehung  und  Verbrei- 
tung des  Prozesses  spielen  oder  nicht. 

Wer  also  daran  geht,  eine  ausführhchere  Darstellung  der  Forschungen 
auf  dem  Gebiet  der  multiplen  Sklerose  zu  geben,  der  muss  sich  von 
vornherein  klar  darüber  sein,  dass  ein  befriedigender  Abschluss  noch 
nicht  erreicht  ist  und  dass  viele,  ja  die  wichtigsten  Fragen  unbeant- 
wortet bleiben  müssen  oder  doch  nur  mit  einer  gewissen  Wahrschein« 
lichkeit  entschieden  werden  können. 

Gerade  da,  wo  es  an  entscheidenden  Einzelarbeiten  fehlt,  kann 
eine  möglichst  umfassende  Beherrschung  der  Literatur  die  Einsicht  för- 
dern, indem  man  bei  den  wichtigsten  offenen  Fragen  die  Menge  der 
Stimmen  gegeneinander  abwägt.  Ich  habe  diesen  Weg  zu  gehen  ver- 
sucht und  hoffe,  dass  mir,  wenn  auch  gewiss  nicht  alle,  so  doch  sicher 
alle  wichtigeren   Arbeiten   auf  dem  Gebiet  der  multiplen  Sklerose   im 


1)  Leyden-Goldscheider  geben  eine  kurze  Darstellung  der  filteren  G^ 
schichte  der  multiplen  Sklerose.  Danach  knüpft  diese  sich  an  folgende  Namen  und 
Jahre:  Ollivier,  Cruveilhier,  Garswell  (1838);  L.  Tfirck  (1855);  Rokitansky, 
Frerichs  (1849);  Valentin  er  (1856);  Leyden  (1863);  Bindfleisch  (1868);  Zenker 
(1864);  Gharcot  und  Vulpian  (1863/64);  Yulpian  (1866);  Jacoud  (1866);  Ghar- 
cot  (1866/68);  Ordenstein  und  Bourneville  (1867/68). 


Einleitung.   Einteilimg  der  multiplen  Sklerose.   Sitz  und  Beginn  der  Erkrankung.    85 

Laufe  der  Jahre  bekannt  geworden  sind.  In  einer  grösseren  Arbeit  über 
multiple  Sklerose  (Zieglers  Beiträge,  Bd.  21, 1897)  habe  ich  die  Literatur 
biB  zum  Jahre  1896  zusammengestellt  Inzwischen  hat  Strähhuber  (489) 
jenes  literaturverzeichnis  bis  in  die  neueste  Zeit  fortgeführt.  Ich  habe 
nun  nochmal  die  ganze  Literatur  über  unsem  Gegenstand  kontrolliert 
und  habe  diesem  Aufsatze  ein  Literaturverzeichnis  vorangestellt,  das 
manchem  willkommen  sein  dürfte,  einmal,  weil  es  wohl  die  zur  Zeit 
vollständigste  Quellenangabe  zu  unserem  Gebiete  darstellt,  dann  aber, 
weil  es  nicht  nur  die  pathologisch-anatomischen  Arbeiten,  son- 
dern auch  die  wichtigsten  Abhandlungen  von  vorwiegend  klinischem 
Qiarakter  enthält. 

Ich  will  nun  versuchen,  die  für  die  multiple  Sklerose  bedeutungs- 
vollsten Fragen  zu  erörtern,  und  ich  darf  dazu  wohl  etwas  weiter  aus- 
holen, da  das  Thema  in  dieser  Zeitschrift  bisher  noch  nicht  eingehender 
bebandelt  worden  ist. 

Bekanntlich  handelt  es  sich  bei  der  multiplen  Sklerose  um  einen, 
in  scheinbar  regellos  zerstreuten,  inselförmigen  Herden  auftretenden,  zur 
Verhärtung  führenden  Prozess  im  Zentralnervensystem  (Sclörose  en 
plaques  diss^min^es),  welcher  sowohl  Rückenmark,  wie  Medulla  oblon- 
gata  und  Gehirn,  und  zwar  jeden  dieser  Teile  einzeln  oder  auch  alle 
gleichzeitig  ergreifen  kann.  Die  verschiedenen  Möglichkeiten  der  speziellen 
Lokalisation  haben  zu  einer  Einteilung  der  Krankheit  in  eine  spinale, 
cerebrale  und  cerebro-spinale  Form  geführt  und  weiterhin  die  Frage  zur 
Diskussion  gebracht,  wo  im  Zentralnervensystem  der  Prozess  in  der 
Regel  begänne. 

Was  die  eben  erwähnte  Einteilung  betrifft,  so  ist  sie  heutzutage, 
als  von  zu  äusserUchen  Gesichtspunkten  aus  entworfen,  grösstenteils  auf- 
gegeben. Auch  die  Frage,  wo  im  Zentralnervensystem  das  Leiden  in 
der  Regel  seinen  Anfang  nähme,  ist  wohl  eine  müssige.  Es  sind  bis 
heute  alle  möglichen  Variationen  bekannt  geworden,  wenn  auch  meist 
Hirn  und  Rückenmark  bei  Sektionen  miteinander  erkrankt  gefunden 
wurden,  bezw.  sich  häufig  in  beiden  Organen  zeitlich  gleich  weit  vor- 
geschrittene Veränderungen  konstatieren  Hessen.  Für  den  Beginn  der 
Enmkheit  im  Gehirn  sprachen  sich  Schule,  Buchwald,  Berlin 
aus;  auch  bei  Zenker  nahmen  die  Herde  nach  dem  Rückenmark  hin 
ab.  Frei  von  Herden  war  das  Rückenmark  bei  Fürstner  und 
Werdnig.  In  den  Fällen  von  Leo,  Engesser,  Birch-Hirschfeld 
waren  die  Veränderungen  im  Rückenmark  am  weitesten  vorgeschritten; 
Leo  läset  den  Prozess  in  den  distalen  Abschnitten  des  Rückenmarkes 
binnen.  Das  Gehirn  war  ganz  frei  von  Herden  in  einem 
Falle  von  Eichhorst  (311),  femer  von  Lannois  und  Paviot  (397). 
(Vergl.  auch  meinen  fünften  Fall  S.  131.)    Rein  spinale  Formen,  deren 
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Vorkommen  Taylor  und  Redlich  (346)  bezweifeln,  beschrieben  auch 
Bourneville-Guerard,  Ebstein,  Leyden-Goldscheider  (340).  Vor- 
wiegend auf  die  Medulla  oblongata  beschränkte  Erkrankung  fand 
u.  A.  Redlich  (318).  Er  berichtet  von  einer  nahezu  reinen  Äffektion 
von  PoDS  und  Medulla  oblongata  und  betont,  dass  Pons  und  die  proxi* 
malen  Anteile  der  Medulla  oblongata  gleichsam  ein  Zentrum  darstellten, 
in  welchem  in  manchen  Fällen  ganz  besonders  starke  Veränderungen 
sich  etablierten,  um  auf-  und  abwärts  an  Intensität  abzunehmen.  (S.  a. 
unten  Probst  und  Schuster  und  Bielschowsky  [Anm.]). 

Auch  in  Fällen  von  Jolly  und  Joffroy  (40)  war  besonders  der 
Pons  erkrankt;  in  Fällen  von  Leyden,  Berlin,  Schule,  Leube, 
Rolland  (219),  Grasset  (333),  Taylor,  Fürstner  (291),  Borst 
(5.  Fall)  waren  die  Herde  in  Pons  und  Medulla  sehr  ausgebreitet. 

Leyden-Goldscheider  sprechen  die  Meinung  aus,  dass  das 
Rückenmark  überhaupt  relativ  viel  stärker  befallen  sei,  als  das  Gehirn ; 
am  stärksten  pflege  der  Halsteil  des  Rückenmarkes  erkrankt  zu  sein. 
Während  die  Verfasser  ausdrücklich  eine  rein  spinale  Form  der  mul- 
tiplen Sklerose  als  einen  „eigenthchen  Typus  der  chronischen  Myelitis" 
angenommen  wissen  wollen,  bezweifeln  sie  sehr  ein  isoliertes  Vor- 
kommen im  Gehirn  oder  der  Medulla  oblongata  (nach  meiner  Meinung^ 
mit  Unrecht.    Ref.). 

Seltenere  LokaUsationen  der  Krankheit  beobachteten  die  folgenden 
Autoren : 

Taylor  beobachtete  Herde  in  der  inneren  Kapsel;  Oppenheim  (316,  817) 
fand  eine  selten  ausgedehnte  Erkrankung  des  Balkens.  In  Meines  (360)  Fall  (der 
übrigens  keine  typische  multiple  Sklerose  darstellt)  fanden  sich  Herde  in  der  inneren 
Kapsel,  im  Balken,  im  Linsenkern,  in  denThalamis,  in  den  Brückenarmen 
des  Kleinhirns.  Probsts  (459)  Fall  zeigte  Herde  nur  in  Medulla  oblongata^ 
Pons  und  Yierhügel.  InBartschs  (241)  Fall  waren  Rückenmark,  Mednlla  oblongata» 
Pons,  Kleinhirn  und  Grosshim  in  sehr  ausgedehnter  Weise  befallen;  es  fanden 
sich  unter  anderem  auch  Herde  in  den  Nervenkerngebieten  der  Rantengrube» 
in  den  Vierhfigeln,  in  den  Hirnstielen,  im  Thalamus  opt.  und  Corpus 
striatum.  Schoczinski  (460)  beobachtete  ebenfalls  einen  Fall  mit  selten  ausge- 
dehnter Dissemination  der  Herde:  an  vielen  Stellen  war  fast  totale  Qner* 
Schnitterkrankung  des  Rückenmarks  vorhanden;  die  Rinde  des  Kleinhirns 
war  stark  betroffen,  und  im  Hirnstamme  fanden  sich  nur  wenig  yerschonte  Stellen. 
Auch  in  dem  Falle  von  Thoma  (434)  waren  die  Herde  selten  reichlich  und  an  fast 
allen  Stellen  des  Zentralnervensystems  zu  finden.  In  dem  Falle  von  Schuster  und 
Bielschowsky  (875,  376)  fand  sich  ein  grosser,  zusammenhängender  Herd,  der 
von  dem  Hirnschenkelfuss  bis  in  die  Mednlla  oblongata  in  die 
Gegend  des  XII.  Hirnnervenkerns  reichte.  Im  Rückenmark  und  Qehim  waren 
keine  Herde. 

Diese  Zusammenstellung  zeigt,  dass  keine  Region  des  Zentralnerven- 
Systems  absolut  immun  ist  gegenüber  der  kraukmacbenden  Scbädlichkeit. 

Eine  vereinzelte  Beobacbtung  stammt  von  Buebwald,  der  die 
sklerotiscben  Herde  auf  die  Zentren  und   Stränge   der  moto- 
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rischen  Region  beschränkt  fand;  die  scheinbar  isolierten  Herde 
seien  durch  mehr  oder  weniger  veränderte  Zwischenstücke  verbunden  ge- 
wesen^ so  dass  man  von  einer  Sclerosis  continua  multiplex  sprechen 
konnte.     Etwas  Ähnliches  ist  inzwischen  nie  wieder  beobachtet  worden. 

Auch  in  den  Nervenwurzeln  und  peripheren  Nerven- 
strängen wurden  sklerotische  Veränderungen  gefunden^). 

Jedoch  sind  die  betrelEenden  Mitteilungen  nicht  alle  einwandsfrei. 
Dies  gilt  vor  allem  bezüglich  der  sklerotischen  Herde  in  peripheren 
Nerven.  Da  die  Sklerose  des  Zentralnervensystems  auf  einer  Wuche- 
rung der  Neuroglia  beruht,  ist  das  Auftreten  von  Herden  in  Nerven 
mit  bindegewebigem  (mesodermalem)  Gerüst  nicht  recht  verständlich, 
bezw.  es  ist  fragUch,  ob  die  Vermehrung  des  Bindegewebes  in  den 
peripheren  Nerven  und  die  Vermehrung  der  Glia  im  Zentralnerven- 
gewebe gleichwertige  Erscheinungen  der  Krankheit  sind.  Nach  den  bis 
jetzt  vorliegenden  Beobachtungen  tut  man  meines  Erachtens  gut,  hier 
zu  trennen:  Die  multiple  Sklerose  als  eine  besondere  Erkrankungsform 
des  zentralen  Nervensystems  aufzufassen  und  die  dabei  hie  und  da 
vorkommenden  Verbreiterungen  des  interstitiellen  Bindegewebes  in  den 
peripheren  Nerven  als  sekundäre  Erscheinungen  zu  betrachten  (s.  a.  bei 
der  Erörterung  der  sekundären  Degeneration  bei  multipler  Sklerose  S.  119). 
Jedenfalls  ist  eine  derart  fleckige,  regellos  disseminierte,  zur  Sklerose 
führende  Erkrankung,  wie  sie  die  multiple  Sklerose  im  zentralen  Nerven- 
system auszeichnet,  im  peripheren  Nervensystem  noch  nicht  beobachtet. 
Redlich  (346)  bemerkt  ebenfalls,  dass  das  Fehlen  entsprechender  Ver- 
änderungen in  den  peripheren  Nerven  dafür  spricht,  dass  für  die  Ent- 
stehung der  Herde  die  Gegenwart  von  Gliagewebe  nötig  sei.  Im  all- 
gemeinen kann  man  bezüglich  der  Veränderungen  der  peripheren 
Nerven  der  Ansicht  von  Leyden-Goidscheider  beistimmen,  dass 
nämlich  genauere  Untersuchungen  über  diesen  Punkt  noch  ausstehen. 

Neuerdings  hat  Strähhuber  (489)  von  echten  sklerotischen  Herden 
in  peripheren  Nerven  berichtet.     Er  stellt  die  in  den  peripheren  Nerven 

^ )  NerveDf aserschwnnd,  welcher  vorwiegend  die  Markscheiden  betraf,  beob- 
achteten bei  multipler  Sklerose  inWnrzeln  des  Rückenmarks  (bezw.  in  peripheren 
NerreD)  Eichhorst,  Adamkiewicz,  Erb,  Probst,  Taylor,  Strähhuber  (in 
Warzeln  nnd  peripheren  Nerven),  Borst,  Brauer  (353),  Charcot.  Die  Fasern  der 
Ganda  eqoina  fand  Taylor  degeneriert.  Eine  Neuritis  in  den  peripheren  Nerven  sah  in 
eoeiii  Falle  von  multipler  Sklerose  nach  Diphtherie  Henschen  (837).  Die  Hirn- 
nerven  zeigten  Degenerationen  in  Fällen  von  Cruveilhier,  Skoda,  Lionville, 
Vnlpian,  Ordenstein,  Taylor,  Claus,  Probst  (366).  Leyden-Goidscheider 
Werken,  dass  die  Himnerven  häufig  beteiligt  seien  (das  gilt  doch  wohl  nur,  wenn 
■um  die  häufigen  Veränderungen  des  Opticus  mitrechnet.  Ref.) ;  auch  die  spinalen  Nerven- 
vorzeln  seien  häufig  ergriffen  (von  echten  sklerotischen  Herden?  Ref.),  vordere  ebenso 
^e  hintere.  Keine  Veränderungen  in  den  Himnerven  fanden  Guörard,  Bourne- 
▼ille,  Jolly.  Das  Intaktsein  der  peripheren  Nerven  betonen  ausdrücklich  für 
ünre  Fälle:  Bartseh,  Kroeger  und  Balint  (412). 
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gefundenen  Herde  als  Äusserungen  der  gleichen  Krankheit  den  im 
Zentralnervengewebe  vorhandenen  Plaques  völlig  ebenbürtig  zur  Seite. 
Die  Identität  der  peripheren  und  zentralen  Herde  sucht  Strähhuber 
aus  dem  gleichartigen  anatomischen  Befund  (?  Ref.)  zu  erweisen;  be- 
sonders seien  die  gleichen  Gefässveränderungen  hier,  wie  dort,  vorhanden 
gewesen.  Untersucht  wurde  ein  einziges  Nervenstück,  und  in  dessen 
ganzen  Bereich  waren  Degenerationen  bemerkbar,  so  dass  nicht  klar 
wird,  ob  wirklich  völlig  diskrete  Plaques  vorhanden  waren.  Aus  der 
Gleichartigkeit  der  Gefässveränderungen  auf  die  Identität  des  Prozesses 
im  peripheren  und  zentralen  Nervengewebe  zu  schliessen,  dürfte  doch 
wohl  etwas  gewagt  sein.  Jedenfalls  ist  die  Ansicht  Strähhubers, 
dass  auf  Grund  des  Befundes  von  sklerotischen  Herden  in  peripheren 
Nerven  der  Gedanke  an  eine  primäre  Wucherung  der  Glia  als  wesent- 
liches Moment  des  Prozesses  bei  der  multiplen  Sklerose  fallen  gelassen 
werden  müsse,  durch  seine  Untersuchungen  nicht  genügend  begründet. 

In  den  Rückenmarks  wurzeln  fand  Strähhuber  allerdings  di- 
stinkte,  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzte  Herde  mit  Markzerfall. 
Bei  den  Wurzeln  der  Hirn-  und  Rückenmarksnerven  ist  m.  E.  eine 
Erkrankung  infolge  Übergreifens  des  Prozesses  von  der  Substanz  der 
Zentralorgane  eher  denkbar.  Weiss  man  doch  zur  Zeit  nicht  genau 
genug,  wie  die  Ablösung  der  gUösen  (ektodermalen)  und  der  binde- 
gewebigen (mesodermalen)  Nervenfaserhüllen  an  den  austretenden  Nerven 
vor  sich  geht,  bezw.  ob  nicht  Ausläufer  von  Gliazellen  die  aus  den  Zentral- 
organen ausgetretenen  Nervenfasern  eine  Strecke  weit  begleiten*).  Aber 
auch  hier  dürfte  es  schwer  sein,  sekundäre  Degeneration  auszuschliessen, 
besonders  wenn  man  berücksichtigt,  dass  die  letztere  auch  partiell, 
auf  einzelne  Fasern  und  Fasergruppen  ausgedehnt,  auftreten  kann.  Nur 
durch  systematische  Untersuchungen  an  Serienschnitten  könnte  hier 
eine  Entscheidung  getroffen  werden.  Ich  bin  daher  auch  durch  die 
Mitteilungen  Strähhubers  nicht  überzeugt,  und  muss  es  eingehen- 
deren Studien  vorbehalten  sein  lassen,  endgültig  zu  entscheiden,  ob  es 
eine  echte  und  rechte  multiple  Sklerose  des  peripheren  Nervensystems 
gibt  oder  nicht.  Ich  selbst  habe  in  vielen  Fällen  die  Rückenmarks- 
wurzeln und  peripheren  Nerven  untersucht,  habe  zwar  nicht  selten  De- 
generationen gefunden,  aber  keine  von  solcher  Art,  dass  sie  mit  dem 
im  Zentralnervengewebe  sich  abspielenden  Prozess  hätten  identifiziert 
werden  können. 

Anders  als  bei  den  peripheren  Nerven  liegen  die  Verhältnisse  beim 
Nervus  opticus,  der  ein  gliöses  Interstitium  hat:  Buzzard  (257),  üht- 

1)  Yergl.  Bubaschkin  (Inaug.-Dissert  Petersburg  1903),  welcher  behauptet, 
dass  die  spinalen  Nervenwurzeln  eine  Strecke  weit  mit  Gliazellen  und  Gliafasem  ver- 
sehen seien. 
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hoff  (221  u.  239),  Lübbers  (341),  Elschnig  (386)  und  Andere  haben 
die  diesbezägKclien  Veränderungen  zum  Teil  sehr  eingehend  dargestellt 
(siehe  später  S.  172). 

Einige  Fragen  bezüglich  der  Lokalisation  des  Prozesses  haben  noch 
das  Interesse  erregt.  Erstens  hat  die  Beobachtung,  dass  häufiger  und 
regehnässig  die  weisse  Substanz  des  Hirns  und  Rückenmarks  befallen 
ist,  die  Frage  angeregt,  ob  die  graue  Substanz  überhaupt  erkranke. 
€harcots  Satz,  dass  die  graue  Substanz  nahezu  vollständig  verschont 
bleibe,  ist  längst  widerlegt.  In  vielen  Fällen  fand  sich  die  Rinde  des 
<5ehirD8  (s.  auch  später  S.  125)  affiziert;  Taylor  und  Huber  (269)  beob- 
achteten sogar  Herde,  die  ausschliesslich  in  der  Rinde  sassen, 
wohingegen  Jolly  fand,  dass  die  Herde  in  der  weissen  Substanz  sich 
scharf  gegen  die  graue  absetzten.  Vorzüglich  die  weisse  Substanz  war 
ergriffen  in  dem  Falle  von  Bartsch,  femer  von  Schlagenhaufer  (431); 
auch  Ädamkiewicz  (173,  193)  bemerkt,  dass  die  Herde  vorzügüch 
in  der  weissen  Substanz  sitzen.  Hingegen  war  in  Fällen  von  Brauer, 
Thoma,  Lübbers,  Henschen,  Probst,  Taylor  Borst  (s.  S.  131) 
u.  A.  auch  die  graue  Substanz  reichlich  befallen,  bezw.  die  Herde  griffen 
von  der  weissen  in  die  graue  Substanz  über.  Im  direkten  Gegensatz  zu 
Gowers  (253)  fand  Oppenheim  in  einem  Falle,  dass  die  Herde  im 
Rückenmark  in  allen  Teilen  von  der  grauen  Substanz  ausgingen  und 
erst  sekundär  auf  die  weisse  übergriffen.  Ein  solches  Verhalten  ist 
aber  gewiss  eine  Ausnahme.  Jedoch  kann  ich  aus  eigener  Erfahrung 
berichten,  dass  man  im  Rückenmark  hier  und  da  Herde  beobachtet,  die 
ihr  Zentrum  in  einer  starken  Gliawucberung  in  der  Umgebung  des 
Zentralkanals  haben,  und  die  von  da  aus  (manchmal  in  eigentümlicher 
Kreozform)  ventral,  dorsal  und  lateral  ausgreifen. 

Im  ganzen  kann  man  sagen,  dass  die  in  der  weissen  Substanz 
gelegenen  Herde  nicht  selten  auf  die  graue  in  unregelmässiger  Weise 
übergreifen,  ebenso  wie  die  (seltener)  primär  in  der  grauen  Substanz 
entstandenen  Plaques  auf  die  weisse  sich  forterstrecken  können.  Dass 
in  anderen  Fällen  der  Prozess  an  der  Grenze  von  weisser  und  grauer 
Substanz  in  auffallender  Weise  Halt  macht,  bleibt  gleichwohl  unbe- 
atritten.  Ribbert  suchte  diese  Erscheinung  mit  den  Vaskularisations- 
Verhältnissen  in  Zusammenhang  zu  bringen. 

Eine  zweite  Frage  lautet:  Gibt  es  —  das  willkürliche,  an  kein 
System  gebundene  Auftreten  der  Herde  vorausgesetzt  —  nicht  doch 
gewisse  Stellen  im  Zentralnervengewebe,  welche  regelmässig  oder  häufig 
tind  in  besonders  ausgedehnter  Weise  von  der  Krankheit  befallen  werden, 
oder  nicht? 

Leyden-Goldscheider  und  Taylor  leugnen  jede  Prädi- 
lektion.    Andere  Autoren  betonen,  dass  die  Rindenmarkgrenze  im 
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Gehirn,  ferner  die  Umgebung  der  Hirnventrikel,  dann  im 
Rückenmark  die  periphere,  subpiale  Gliaschicht,  die  Um- 
gebung des  Zentralkauais  (Thoma),  endlich  die  Eintrittsstelle 
der  grösseren  Gefässe  (Greiff),  besonders  von  Sklerosen  heim- 
gesucht würden.  Infolge  der  an  letzter  Stelle  genannten  Beziehung 
Sassen  im  Rückenmark  die  Herde  oft  an  der  Peripherie,  und  bildeten 
keilförmige  Bezirke,  deren  Basis  subpial  gelegen  sei.  Keilförmige 
Herde  fanden  auch  Eichhorst,  Schlagenhauf er,  Gussenbauer 
(469),  Borst  (324,  325). 

Den  Autoren,  welche  gewisse  Prädilektionsstellen  zugeben,  schliesse 
ich  mich  auf  Grund  eigener  zahlreicher  Beobachtungen  an.  Es  wird 
später  noch  eingehend  die  Ansicht  zu  begründen  sein,  dass  die  Ent- 
wickelung  der  sklerotischen  Herde  mit  dem  Gefässsystem  in  innig- 
stem Zusammenhang  steht.  Die  besonders  häufige  Lokalisation  der 
Sklerosen  in  der  Umgebung  der  Seitenventrikel  —  also  an  jenen  Stellen, 
wo  gleichsam  die  Spitzen  des  Gefässbaumes  an  der  inneren  Oberfiäcbe 
des  Gehirns  auslaufen  —  scheint  mir  ein  nicht  zu  übersehender  Hin- 
weis in  der  erwähnten  Beziehung.  Isolierte  Herde  in  der  Rinde  des 
Gross-  und  Kleinhirns  können  mit  den  von  der  Aussenfläche  (von  der 
Pia  her)  einstrahlenden  Gefässen  in  Zusammenhang  gebracht  werden. 
Ahnlich  verhält  es  sich  im  Rückenmark.  Verzweigte  Herde  ent- 
sprechen oft  deutUch  den  Ramifikationen  von  Gefässen.  Die  in  der 
Marksubstanz  des  Gehirns  und  besonders  des  Rückenmarks  so  häufigen 
langgestreckten  Sklerosen  (Huber,  Werdnig)  entsprechen  dem 
Verlauf  der  in  diesen  Teilen  längs  verlaufenden  Gefässen.  Auch  das 
Auftreten  symmetrischer  Herde  im  Rückenmark,  das  ich  selbst  nicht 
selten  beobachtete  und  auf  das  auch  Rindfleisch,  Redlich,  Fürstner 
(besonders  bei  rasch  verlaufenden  Fällen),  Siemerling  (377)  (auch  für 
das  Gehirn),  Bourneville  und  Guörard,  Gussenbauer,  Adam- 
kiewicz  und  Rossolimo  (349  und  492)  hinweisen,  spricht  für  die 
Beziehungen  zum  Gefässsystem^). 

1)  Hierzu  vergl.  die  Bemerkungen  folgender  Autoren:  Gold  scheid  er  (312,  340) 
sagt,  der  Zusammenhang  der  Herde  mit  den  Gefftssen  sei  offenbar;  sehr  deutlieh  war 
in  einem  Falle  die  Anordnung  der  Herde  entsprechend  den  an  der  hinteren  Peripherie  des 
Rückenmarks  eintretenden  Gefässen.  Williamson  (804)  fand  die  Verteilung  der  Herde 
genau  den  Gefftssverzweigungen  einer  Art.  sulci  und  deren  Ausbreitung  in 
der  grauen  und  weissen  Substanz  entsprechend.  Rossolimo  verfolgte  die  Ausbreitung 
eines  grösseren,  verzweigten  Herdes  im  Halsmark,  der  sich  durchaus  an  die  Yerbreitung 
eines  bestimmten  Gefässgebietes,  nämlich  der  Art.  spinobulb.  und  vertebrobulb. 
und  der  Art.  coecae  hielt  (Injektionsversuch!).  Erben  (355)  sah  Sklerosen,  die  sich 
genau  an  den  Verlauf  einer  Arteria  interfunicularis  anschlössen.  Weitere 
Mitteilungen  Aber  den  Zusammenhang  der  Herde  mit  Gefässen  machten  Meine  (frag- 
licher Fall),  Fürstner,  Finkeinburg  (447),  Gudden  (334),  Thoma,  Biel- 
schowsky  (481),  Siemerling.  Marinesco  sprach  sogar  von  der  multiplen  Sklerose 
als  einer  Sclörose  vasculaire. 
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Neuerdings  wird  von  einigen  Autoren  darauf  hingewiesen,  dass 
diejemgen  Stellen  besonders  häufig  und  ausgedehnt  erkrankten,  an 
welchen  schon  normalerweise  viel  Glia  vorhanden  sei: 
darauf  sei  das  perivaskuläre  Auftreten  der  sklerotischen  Inseln,  das 
starke  Be&Uensein  der  Umgebung  der  Seiten  Ventrikel,  des  Balken- 
randes etc.  zurückzuführen.  Thoma  hat  mit  der  Weigertschen  Glia- 
ftrbung  festgestellt,  dass  die  Herde  im  Rückenmark  mit  besonderer 
Vorliebe  von  der  Gegend  des  Zentralkanals,  femer  von  der  peripheri- 
schen Gliaschicht,  endlich  von  der  Umgebung  der  Gefässe  (Wucherung 
der  Gliahüllen  der  Gefässe  —  Storch  [409J)  ihren  Ausgang  nehmen. 
Ähnlich  Rossolimo,  Probst  (366,  469)  u.  A. 

Was  nun  die  Beschaffenheit  der  Herde,  in  welchen  sich  die 
Krankheit  abspielt,  anlangt,  so  tritt  schon  makroskopisch  die  grösstmög- 
üchste  Verschiedenheit  hervor:  bald  wird  eine  scharfe  Begrenzung  bezw. 
eine  rundliche  oder  ovale  Form  der  Herde  angegeben,  bald  ein  allmäh- 
Kdier,  undeutlicher  Übergang  in  die  normale  Umgebung  bezw.  zackige, 
strahlige  Konturen  beobachtet^).  Beides  kommt  vor:  an  der  Rindenmark- 
grenze  des  Gehirns,  in  der  Hirnrinde,  im  Centrum  Vieussenii,  in  Pons 
nnd  Kleinhirn  sind  die  Herde  oft  von  der  erstgenannten  Art,  im  Rücken- 
mark, besonders  aber  in  der  Umgebung  der  Seitenventrikel  des  Gehirns 
und  am  Balkenrand  treten  häufig  ganz  unregelmässige  Sklerosen  auf, 
welche  das  Bild  von  zum  Teil  sehr  weitgreifenden,  strahligen  Narben 
darbieten  können.  Den  öfter  hervorgehobenen  Befund  von  strang- 
förmigen  (meist  mehr  diffusen)  Sklerosen,  die  in  mehr  oder  weniger 
breiten  Zagen  die  normale  Nervensubstanz  durchsetzen  und  die  eigent- 
lichen sklerotischen  Inseln  mit  einander  verbinden  (Buch wald  [vergl.  a. 
oben  S.  87],  Taylor,  Claus,  Lapinski,  Eichhorst),  kann  ich  nach 
meinen  eigenen  Erfahrungen  bestätigen.  Im  Rückenmark  kann  man 
die  Form  der  Herde  besonders  schön  an  Längsschnitten  verfolgen;  man 
konstatiert  dann  die  neuerdings  vielfach  erwähnte  Tatsache,  dass  die 
Plaques  häufig  parallel  der  Längsachse  des  Rückenmarkes  verlaufen, 
^d  dass  sie  dabei  eine  oft  bedeutende  Ausdehnung  (manchmal  durch 
iDehrere  Segmente  hindurch)  aufweisen  können.  Dies  Verhalten  der 
sklerotischen  Herde  ist  sogar  relativ  häufig  und  spricht  sehr  eindringlich 
für  eine  Beziehung  der  Herde  zu  Gefässen. 


i)  Marie  (277)  unterscheidet  eine  fleckige  Form  mit  unregelmässiger  un- 
sekarfer  Begrenzung  der  Herde  (mit  Zngrundegehen  aller  Achsenzylinder),  eine 
Form,  die  auch  klinische  Besonderheiten  zeige.  Der  Hinweis  Maries  auf  die  Bedeutung 
^  Sjphilis  für  diese  Form  von  multipler  Sklerose,  die  er  diifuse  multilokulare 
Skl^roee  nennt,  Iftsst  vermuten,  dass  er  eine  Form  der  cerebrospinalen  Lues  damit  im 
^Bfe  hat  (s.  d.  spftter  S.  163).  Von  dieser  Sklerose  unterscheidet  Marie  die  eigent- 
ficke  mdüple  Sklerose;  Übo'gftnge  zwischen  beiden  Formen  kftmen  vor. 
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Noch  mannigfacher  sind  die  Angaben  über  Farbe,  Konsistenz 
und  sonstige  spezielle  Eigenschaften  der  disseminierten  Plaques. 

Was  die  Farbe  anbetrifiEt,  so  traf  man  auf  dunkelrotgraue,  grau- 
rote,  lachsfleischfarbene,  schmutzigbraune,  ziegelrote,  dann  graublaue, 
aschgraue,  stahlblaue,  gelbweisse  und  schliessUch  rein  weisse  Herde. 
Die  Konsistenz  und  die  sonstige  Beschaffenheit  schwankte 
zwischen  den  Bezeichnungen  weich,  gallertig,  wachsartig,  glasig,  leder- 
artig, gummiartig  zäh,  knorpelhart.  Einmal  waren  die  Herde  eingesun- 
ken, ein  andermal  prominent,  einmal  feucht,  ein  andermal  auffallend 
trocken.  Es  folgt  daraus  unmittelbar,  dass  den  verschiedenen  Beob- 
achtern die  verschiedensten  Stadien  des  Prozesses  in  den  einzelnen 
Fällen  vorgelegen  haben. 

Trotz  aller  Mannigfaltigkeit  der  Beobachtungen  ist  aber  eine  er- 
freuliche Übereinstimmung  insofern  zu  erkennen,  als  ziemlich  allgemein 
die  grauen,  derben,  unter  dem  Messer  knirschenden  Herde  als  die 
älteren,  die  weichen  graurötlichen  und  rötlichbraunen  Plaques  als  die 
j  üngeren  Stadien  aufgefasst  werden.  Man  darf  daher  annehmen,  dass 
der  pathologische  Prozess  bei  der  multiplen  Sklerose  zumeist  erst  durch 
das  Auftreten  von  Produkten  weicherer  Konsistenz  charakterisiert  ist, 
bevor  er  die  Metamorphose  zu  einer  derben  Schwiele  eingeht  —  eine 
Ansicht,  die  schon  lange  von  Rindfleisch  und  Rokitansky  aus- 
gesprochen worden  ist.  Die  fast  stets  erwähnte  rötliche  Farbe  der 
jungen  Herde  weist  aber  wiederum  darauf  hin,  dass  die  Blutgefässe 
bei  der  Erkrankung  eine  Rolle  spielen. 

In  der  Tat  fanden  viele  Autoren  quer  oder  längs  getroffene, 
zentral  oder  exzentrisch  gelegene  Gefässe  als  rötliche  Punkte  oder 
Streifen  in  den  sklerotischen  Herden  vor  (Rindfleisch,  Chvostek, 
Ribbert,  Bärwinkel,  Buss,  Engesser,  Christidis,  Kaufmann, 
Orth,  Fürstner,  Popoff,  Thoma. 

Gramer,  Friedmann,  Greift,  Siemerling,  Gudden  fanden 
sogar  inmitten  eines  jeden  sklerotischen  Fleckes  ein  (oft  auch  verdicktes 
oder  obUteriertes)  Gefäss.  Andere  Autoren  beobachten  Gefässdurch- 
schnitte  in  den  Herden  bald  nicht,  bald  waren  sie  vorhanden  (z.  B. 
Fromann). 

Jedenfalls  sind  durch  diese  Beobachtungen  die  multiplen  Herde 
bereits  in  eine  enge  Beziehung  zu  dem  Zirkulationsapparat  gebracht 
Rindfleisch  hat  diesen  Zusammenhang  in  seiner  vollen  Bedeutung 
zuerst  gewürdigt. 

In  den  Fällen,  die  ich  selbst  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte, 
war  jedesmal,  meist  schon  makroskopisch,  immer  aber  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung,  eine  Beziehung  der  sklerotischen  Herde  zu  (in 
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der  Regel  deutlich  veränderten)  Gefässen  nachzuweisen  (s.  später  S.  101  ff.). 
In  frischeren  Herden  fand  ich  (wie  auch  Finkeinburg)  immer  einen 
dnnkelroten  Punkt  oder  Streifen  —  den  Quer-  oder  Längsschnitt  eine» 
starkgefüllten  Blutgefässes.  Dieser  Befund  ist  nach  meinen  Erfahrungen 
80  konstant  und  eigenartig,  dass  man  ihn  unmöglich  übersehen  kann 
mid  darf  ^). 

£inige  Bemerkungen  über  die  Beschaffenheit  der  Herde  seien  noch 
angeführt.  Bourneville  xmd  Guörard  beobachteten,  dass  aschgraue 
Herde  beim  Liegen  an  der  Luft  alsbald  die  Farbe  des  Lachsfleisches 
annahmen;  in  ähnlicher  Weise  sagt  Charcot,  dass  die  grauen  Herdo 
an  der  Luft  rosa  werden,  und  Valentiner  sah  diese  Metamorphose  an 
der  Luft  auch  bei  vorher  unsichtbaren  Herden.  Ich  kann  konstatieren, 
dass  diese  Erscheinung  sehr  häufig  ist,  kann  aber  nicht  einmal  eine 
Vermutung  aussprechen  über  deren  Ursache.  Ferner  sei  noch  bemerkt^ 
dass  manche  Autoren  inmitten  der  Plaques  weissliche  bis  gelbweisse 
Streifen  und  Flöckchen  beobachteten,  die  als  Beste  von  markhaltigen 
Nervenfasern  gedeutet  wurden  (Eich hörst,  Leyden). 

Sehr  bemerkenswert  ist,  dass  nicht  selten  die  Herde  makroskopisch 
überhaupt  nicht  oder  nur  in  relativ  geringer  Anzahl  hervortraten,  son- 
dern dass  sie  erst  nach  der  Behandlung  in  chromsaurem  Kali  (Eb- 
stein, Bälint,  Schlagenhaufer,  Putzar,  Huber,  Claus)  oder 
gar  erst  unter  dem  Mikroskop  zum  Vorschein  kamen  (Zenker,  Sträh- 
hu  her*)). 

Die  Befunde,  welche  durch  die  Sektion  —  ausser  der  Feststellung 
der  eigentUchen  herdförmigen  Erkrankung  —  im  Zentralnervensystem  er- 
hoben werden  konnten,  sind  ebenfalls  sehr  verschiedenartig.  Im  ganzen 
mnss  man  es  beklagen,  dass  auf  diesen  wichtigen  Punkt  noch  viel  zu 
wenig  Nachdruck  gelegt  wird. 

In  nicht  seltenen  Fällen  fand  sich  neben  der  disseminierten  Sklerose 
eine  verschieden  ausgebreitete  diffuse  Sklerose  vor  (Jelly,  Kop- 
pen, Hess,  Kelp,  Schule,  Zacher,  Buchwald,  Hirsch,  Berlin,. 
Leyden,  Bärwinkel,  Frerichs,  Valentiner,  Hasse-Zenker, 
Leube,  Otto,   Fürstner,  Greift,  Schnitze,  Bartsch. 

Atrophie  des  Gehirnes  beobachteten  Schule,  Jelly,  Leube, 
Otto,  Claus,  Greiff. 

Hingegen  berichten  viele  andere  Autoren,  dass  sich  die  übrige 
Ncrvensubetanz  normal  verhielt  (z.  B.  Chvostek,  Ebstein). 

^)Gaddeii  bemerkt  sehr  richtig,  dass  im  Verlauf  der  Krankheit  durch 
Konfluenz  der  Herde  die  Beziehungen  zu  den  Gefässen  undeutlich  werden  können. 

2)  Über  die  Fftlle,  in  welchen  klinisch  das  Symptomenbild  der  multiplen  Sklerose 
Wand,  ohne  dass  pathologisch-anatomische  Veränderungen  im  Zentralnerrensystem 
nachzuweisen  waren  (auch  mikroskopisch  nicht)  wird  später  berichtet  werden  (s.  u. 
Westphal- Strümpell  scher  Pseudosklerose  S.  158). 
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Veränderungen  an  den  Hirn- und  Rückenmarks  häuten 
sind  bei  der  multiplen  Sklerose  nicht  nur  nicht  selten,  sondern,  wie  ich 
im  Gegensatz  zu  Taylor  und  Redlich  anführen  muss,  reichlich  genug 
beobachtet,  um  sie  der  Erwähnung  und  ernsten  Würdigung  für  wert  zu 
halten.  So  beschreiben  mehr  oder  weniger  stark  ausgebildetes  Odem 
der  Pia  bezw.  Arachnoidea  (sowie  Hydrocephalus  internus): 
Valentiner,  Bourneville  und  Guörard,  Christidis,  Leube, 
Zenker,  Schule,  Leo,  Berlin,  Otto,  Zacher,  Westphal,  Strümpell, 
Guttmann,  Greiff,  Buss,  Pollack,  Friedmann,  Gussenbauer. 

Von  chronischen  Entzündungen,  Verdickungen,  Ver- 
wachsungen, insbesondere  der  weichen  Hirn-  und  Rückenmarks- 
häute  berichten:  Frerichs,  Vulpian,  Melicher,  Magnan,  Hirsch, 
Leo,  Pollack,  Eelp,  Ebstein,  Schnitze,  Buchwald,  Otto, 
Hirsch,  Zacher,  Westphal,  Schule,  Greiff,  Werdnig, 
Bartsch. 

Ependymwucherungen  fand  Westphal,  Schnitze,  Leube, 
Pollack,  Ebstein,  Guttmann,  Schule.  Diese  Ependymwuche- 
rungen waren  meist  derart,  wie  man  sie  bei  chronischem  Hydrocephalus 
internus  zu  sehen  bekommt  (Ependymitis  granularis). 

In  allen  von  mir  selbst  beobachteten  Fällen  spielten  pathologische 
Veränderungen  der  Häute  des  Zentralnervensystems  eine  grössere  oder 
geringere  Rolle.  Es  darf  hier  vielleicht  darauf  hingewiesen  werden, 
dass  nicht  nur  gröbere,  sofort  in  die  Augen  springende  Veränderungen 
zu  notieren  sind,  sondern  dass  auch  auf  feinere  Störungen  Rücksicht 
genommen  werden  muss.  Bei  der  vorhin  mehrfach  als  wahrscheinlich 
hingestellten  Beziehung  der  Gefässe  zu  der  multiplen  sklerotischen  Ent- 
artung des  Nervensystems  sind  Veränderungen  der  Hirn-  und  Rücken- 
markshäute von  besonderer  Bedeutung,  da  sich  ein  in  den  weichen 
Meningen  etwa  vorhandener  Entzündungsprozess  bekanntermassen  mit 
Vorliebe  entlang  der  in  die  Zentralorgane  einstrahlenden  Gefässe  fort- 
pflanzt und  gelegentlich  an  diesen  Gefässen  unverkennbare  Spuren 
hinterlässt. 

Es  darf  übrigens  nicht  verschwiegen  werden,  dass  bei  einer  Reihe 
von  Autoren  sich  der  ausdrückliche  Vermerk  findet,  dass  die  Meningen 
ohne  Veränderungen  waren  (z.  B.  bei  Frerichs,  Valentiner,  Eng- 
esser, Huber,  Thoma,  Bdlint,  Taylor). 

Veränderungen  an  den  grösseren  Gefässen  des  Grehims 
und  Rückenmarkes  werden  bei  multipler  Sklerose  bald  gefunden,  bald 
nicht.  Jedenfalls  gehören  pathologische  Zustände  an  diesen  Teilen  nicht 
zum  Bild  der  multiplen  Sklerose.  Bei  Kombination  von  multipler 
Sklerose  mit  Arteriosklerose  bezw.  mit  Lues  cerebrospinaUs  (s.  S.  163), 
werden  natürüch  entsprechende  Veränderungen  an  den  grösseren  Hirn- 
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and  Rückenmarksgefässen  gefunden.  Gerade  diese  Kombinationen  be- 
anspruchen eine  sehr  sorgfältige  Begutachtung,  damit  die  Produkte  der 
einen  und  der  anderen  Krankheit  gehörig  voneinander  unterschieden 
werden. 

Von  einigen  wenigen  Autoren  wird  mit  Recht  auch  der  Beschaffen- 
heit der  übrigen  Organe  des  Körpers  bei  multipler  Sklerose 
einige  Aufmerksamkeit  geschenkt.  In  den  Fällen  von  Guttmann, 
Greiff,  Schule,  war  hochgradige  Sklerose  und  Atheromatose  der 
Aorta  und  der  grösseren  Gefässe  vorhanden;  in  Engessers  Fall  Herz- 
degeneration und  chronische  Stauung  in  den  inneren  Organen.  Während 
diese  Befunde  wohl  als  zufällige,  wenn  auch  nicht  ganz  unwichtige 
Komplikationen  aufzufassen  sind,  beanspruchen  eine  grössere  Bedeutung 
die  Beobachtungen  von  Strümpell,  Schnitze,  Greiff,  welche 
interstitielle  Prozesse  in  Lungen,  Nieren,  Leber  und  Hoden 
fanden.  Hiezu  möchte  ich  erwähnen,  dass  Grasset  darauf  hinwies, 
dasB  bei  vielen  Nervenkrankheiten  „sklerotische  Prozesse"  in  den  inneren 
Organen  vorhanden  seien  (so  auch  bei  der  multiplen  Sklerose),  und  dass 
anderseits  Schnitze  auf  Hyperplasien  im  Stützgerüst  des  Bücken- 
markes  aufmerksam  gemacht  hat,  die  sich  im  Verlauf  von  chronischen 
Nepbritiden  entwickeln.  Jedenfalls  sollte  eine  genaueste  Untersuchung 
auch  der  übrigen  Organe  des  Körpers  niemals  versäumt  werden. 

Welch  interessante,  wenn  auch  vorläufig  für  uns  noch  rätselhafte 
Beziehungen  zwischen  sklerotischen  Prozessen  im  Zentralnervensystem 
nnd  Veränderungen  in  anderen  Organen  bestehen,  das  zeigen  jene 
Fälle  von  sogenannter  tuberöser  multipler  Sklerose  (s.  später 
S.  161),  bei  welcher  eigenartigen,  angeborenen  Störung  sich  auffallend 
häufig  echte  Tumoren  in  den  Nieren  und  im  Herzen  (v.  Reck- 
linghausen, Ponfick  u.  A.  ^)  vorfinden. 

Bei  der  Prüfung  der  bis  jetzt  mitgeteilten  mikroskopischen 
Befunde  bei  der  multiplen  Sklerose  trifEt  man  auf  eine  noch  grössere 
Mannigfaltigkeit  der  Beobachtungen,  wie  sie  vorhin  bezüglich  der  makro- 
skopischen Verhältnisse  dargestellt  worden  ist.  Das  liegt  eben  auch 
wieder  teilweise  daran,  dass  die  verschiedensten  Stadien  der  Krankheit 
ZOT  Beobachtung  kamen,  zum  anderen  Teil  aber,  wie  ich  glauben  möchte, 
an  dem  Umstand,  dass  der  Prozess  der  Sklerose  nicht  immer  denselben 
typischen  Entwickelungsgang  nimmt,  indem  ein  verschiedener  Ablauf 
der  histologischen  Prozesse  schliesslich  zu  der  sklerotischen  Entartung 
des  Sientralnervensystems  führen  kann.  Darauf  soll  später  noch  näher 
eingegangen  werden. 


1)  8.  YerhandlaDgen  d.  deutsch,  patholog.  Gesellschaft,  Hamburg  1901. 
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Man  unterscheidet  bei  einer  Besprechung  der  mikroskopischen 
Details  mit  Vorteil  akute,  subakute  und  chronische  Stadien 
der  Krankheit,  die  ja  oft  genug  bei  einem  und  demselben  Falle  neben- 
einander  beobachtet  werden  können  (wie  z.  B.  in  den  Fällen  von  Fin- 
kelnburg,  Bikeles  (287),  Huber,  Werdnig,  Bälint,  Borst, 
San  der  (370).  Diese  Scheidung  berücksichtigend,  will  ich  in  folgendem 
die  Veränderungen  an  der  Glia,  an  der  Nervensubstanz,  am  Blut-  und 
Lymphgefässapparat  gesondert  besprechen ;  schliesslich  sollen  einige  Be- 
merkungen über  das  Vorkommen  von  allerlei  körperlichen  Elementen, 
wie  Fettkörnchenkugeln,  Fettkömchenzellen,  Pigmenthaufen,  amyloiden 
Körperchen  etc.  folgen^). 

Was  zunächst  die  mikroskopische  Abgrenzung  der  Herde 
gegen  die  Umgebung  anlangt,  so  ist  diese  in  der  Regel  nicht  so  scharf, 
wie  man  es  in  vielen  Fällen  nach  dem  makroskopischen  Bilde  erwarten 
sollte.  Die  meisten  Autoren  berichten  von  einem  allmähUchen  Über- 
gang der  pathologischen  Veränderungen  an  der  Peripherie  der  Herde^ 
so  z.  B.  Huber,  Storch,  Bälint,  Probst.  Schon  Charcot 
sagte,  dass  die  Herde  durch  eine  Zone  schwächerer  Veränderungen  in 
die  Umgebung  übergingen.  Jedoch  kommen  nach  meinen  eigenen  Er- 
fahren hier  und  da  auch  mikroskopisch  sehr  bestimmte  Grenzen  der 
Herde  gegen  die  gesunde  Umgebung  vor;  besonders  bei  Anwendung 
von  Markscheidenfärbemethoden  sind  die  Grenzen  manchmal  aufEallend 
scharf.  Auch  Taylor  berichtet  von  solchen  Herden,  in  deren  Peri- 
pherie die  pathologischen  Veränderungen  mikroskopisch  in  einer  ganz 
bestimmten  Linie  aufhörten;  ähnlich  Oppenheim. 

Bezüglich  des  Verhaltens  der  Neuroglia  in  den  Herden  kann  man 
mit  Redlich  drei  Typen  unterscheiden: 

In  ganz  akuten  Fällen  wird  gelegentlich  völliger  Zerfall,  nicht 
nur  der  Nervenelemente,  sondern  auch  der  Glia  beobachtet.  Solche 
Herde  erinnern  dann  an  die  Bilder  bei  akuter  MyeUtis ^).  Sträh huber 
hat  neuerdings  die  Vorgänge  beim  Zerfall  der  Glia  näher  beschrieben; 
er  fand  Zugrundegehen  der  Gliafasern,  Degeneration  der  Kerne,  Vakuolen- 
bildung,  fettige  Degeneration  von  jungen  Gliazellen.  Finkelnburg 
und  Andere  beobachteten  in  akuten  Fällen  Quellung  der  Glia. 


1 )  Die  Angaben  der  Autoren  Über  die  mikroakopischen  Yerhältnisae  der  maltiplen 
Sklerose  bia  znm  Jahre  1896  habe  ich  in  meiner  ersten  Arbeit  Ober  nnseren  Gegenstand 
(I.  c.)  eingehend  besprocheo.  Diese  älteren  Untersachungsresnltate  kann  ich  im  folgenden 
nur  streifen,  um  länger  und  ausführlicher  bei  den  neueren  Autoren  verweilen  zu  können. 

2)  Allerdings  gehören  zum  Bild  der  Myelitis  streng  genommen  noch  ansge- 
sprochene  entzündliche  Erscheinungen  von  Seiten  des  Gefässapparates.  Aber  auch 
diese  sind  in  den  akut  entstandenen  Herden  von  multipler  Sklerose  öfter  gefanden 
worden  (s.  später  S.  103.). 
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In  anderen,  weniger  stürmisch  verlaufenden  Fällen  ist  die  Glia  wenig 
verändert;  die  Maschen  der  Glia  erscheinen  erweitert  und  infolge  des 
SchwimdeB  der  Nervenfasern  leer  (aräolierte  Herde);  die  Gliabalken  können 
noTerändert  sein  oder  Verdickungen  zeigen.  Die  Ähnlichkeit  solcher 
Herde  mit  den  Bildern,  die  man  bei  sekundärer  Degeneration  sieht,  ist 
gross.  Adamkiewicz  und  Sander  fanden  auch  Herde  von  offenbar 
älterem  Datum  ohne  GUavermehrung. 

Die  eigentlichen  sklerotischen  Herde  (chronisch  verlaufende 
Fälle)  zeigen  stark  vermehrte  Glia,  welche  sich  in  ein  dichtes,  feinfibril- 
läies,  narbiges  Gewebe  verwandelt. 

Die  Frage,  ob  diese  drei  Formen  von  Veränderungen  wirklich  ver- 
schiedene Stadien  derselben  Krankheit  sind,  ob  sie  also  dem  Prozess 
der  multiplen  Sklerose  als  solchem  zugehören,  ob  vor  allem  die 
myelitisartigen  Veränderungen  nicht  etwa  gelegentliche  Begleiterschei- 
nnngen  sind  oder  wirkliche  Kombination  mit  akuter  Myelitis  darstellen, 
diese  Frage  ist  durch  neuere  Arbeiten  wohl  im  Sinne  einer  engen  Zu^ 
Bammengehörigkeit  der  wechselvollen  Bilder  entschieden.  Man  findet 
nicht  selten  die  verschiedenartigsten  Veränderungen  bei  einem  und 
demselben  Falle  vor,  und  konstatiert  alle  möglichen  Übergangsformen 
(vei^l.  z.  B.  die  Fälle  von  Strähhuber  und.  Borst).  Es  darf  also 
wohl  nicht  mehr  bezweifelt  werden,  dass  die  sklerotischen  Herde  nicht 
immer  langsam  und  allmähUch  aus  einer  mehr,  und  mehr  fortschreiten- 
den Hyperplasie  der  Glia  sich  entwickeln,  sondern  dass  sie  auch  auf 
dem  Boden  eines  akuten  Zerfalles  entstehen  können.  Auch  aus  akuten 
entzündlichen  Prozessen,  abK>  aus  einer  akuten  Myelitis  im  engeren 
Simie  des  Wortes,  kann  sehr  wahrscheinlich  eine  Sklerose  hervorgehen 
(8.  später  Seite  139). 

Bleiben  wir  zunächst  beim  eigentlichen  sklerotischen  Herd, 
bei  welchem  also  eine  Vermehrung  der  Glia  evident  ist,  so  mag  be» 
merkt  werden,  dass  die  ersten  eingehenden  diesbezüglichen  Schilderungen 
von  Rindfleisch  stammen.  Wie  dieser  Autor,  so  fanden  auch  die 
meisten  späteren  Untersucher  in  den  sklerotischen  Herden.  Vermeh- 
nmg  der  Gliakeme,  Auftreten  grosser,  oft  mehrkerniger,  verästelter 
Zellen  (sog.  Spinnenzellen,  Pinselzellen,  Deiters  sehe  Zellen,  Rind- 
fleisch-Leubusch ersehe  2iellen,  neuerdings  auch  Monstregliazellen 
genannt^),  ferner  Vermehrung  der  faserigen  Glia,  Auftreten  eines  mehr 
oder  weniger  dicht  geflochtenen  FUzes  von  feinen  und  gröberen  Glia- 
fibnllen.  Dabei  werden  die  Fasern  meist  als  die  Fortsätze  der  Zellen  auf- 
gefiasst;  einige  Autoren  pflichten  jedoch  der  bekannten  Weigert  sehen 

^j  Solche  Monstregliazellen  mit  vielen  (bis  za  10)  Kernen,  fanden  sich  bei 
Bchnsier  nnd  Bielschowski,  Strfthhaber,  Leyden,  Redlich,  Ribbert, 
Hese,  Haber,  Friedmann,  Probst  n.  A. 

Likaraeh-Ostertftg,  ErgebniiM:  IX.  Jahrgang,  L  Abteilnng.  7 
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Auffassung  (240  u.  303)  bei,  wonach  die  Fasern  und  Zellen  getrennt  sein 
sollen.  Die  Zunahme  der  Neuroglia  in  den  sklerotischen  Herden  lässt  sich 
besonders  deutlich  im  Rückenmark  auf  Querschnitten  beobachten, 
wo  die  netzförmige  Struktur  der  Glia  infolge  Verdickung  der  Glia- 
balken  und  Obliteration  der  Gliamaschen  mehr  und  mehr  verschwindet 
und  einem  dichten  soliden  Faserfilz  Platz  macht. 

Schuster  und  ßielschowsky  erklären  ausdrückUch,  dass  die 
BeschafEenheit  der  neugebiideten  GUafasern,  insbesondere  ihre  Dicke, 
sich  durchaus  in  dem  Sahmen  des  Normalen  halte.  Dieselben  Autoren 
fanden  auch,  dass  die  vermehrten  Gliakeme  gelegentlich  in  Häufchen 
angeordnet  waren,  manchmal  auch  in  Längsreihen  entlang  den  Nerven- 
fasern, ähnlich  wie  es  Babinski  fand  und  im  Sinne  einer  Beteiligung 
der  GUazellen  an  der  Resorption  zerfallener  Nervenfasern  deutet. 

Je  nach  dem  Alter  der  Herde  ist  der  Reichtum  an  Zellen  ver- 
schieden ;  je  jünger  die  Herde  sind,  desto  deutlicher  ist  die  Vermehrung 
der  Gliazellen  ausgesprochen ;  je  älter,  desto  mehr  treten  die  Zellen 
zurück  und  die  Fasern  beherrschen  das  Feld  (vergl.  Angaben  von 
Charcot,  Probst,  Schnitze,  Williamson,  Thomas).  Eemarme 
Herde  beschrieben  Koppen,  Buchwald,  Schnitze,  Frerichs, 
Fromann,  Bikeles  u.  A.  Strähhuber  sah  in  den  späteren  Stadien 
nach  der  Faserproduktion  allerlei  Degenerationen  (auch  Verkal- 
kungen) von  Gliazellen.  Manchmal  fand  man  die  Herde  in  den  zen- 
tralen Teilen  zellarm,  an  der  Peripherie  aber  zellreich  (Charcot,  Hess), 
was  die  Annahme  rechtfertigt,  das  sich  der  Prozess  manchmal  an  der 
Peripherie  der  Herde  weiter  entwickelt,  während  er  im  Zentrum  mit 
der  Etablierung  einer  sklerotischen  Narbe  zum  Abschluss  gekommen  ist 
Thoma  ist  mit  der  Weigertschen  Gliafärbung  zu  ähnlichen  Resul- 
taten gekommen. 

Über  die  besondere  Anordnung  und  Struktur  der  in  den 
sklerotischen  Herden  neugebildeten  Glia  berichten  Probst 
und  besonders  Storch.  Probst  (366,  459)  fand  parallele  Struktur  des 
Gliafilzes  da,  wo  normalerweise  lange  Nervenfasern  verliefen,  netzförmige 
Anordnung   der  faserigen  Glia   in   den  Herden    der  grauen  Substanz. 

1)  Diejenigen  älteren  Autoren,  welche  ausser  Zellen  und  Fasern  noch  eine  irgendwie 
geformte  Grundanbstanz  in  der  normalen  Glia  annahmen,  lassen  diese  Ansicht  auch 
in  den  Schilderungen  über  die  sklerotischen  Veränderungen  erkennen  (Schale, 
Yalentiner,  Eelp,  Ebstein,  Tiling,  Zenker,  Greiff,  Eiewliecz,  Zacher). 
In  diesen  Arbeiten  ist  von  einer  opaken,  homogenen,  körnigen  Substanz  die  Etede,  in 
welche  die  Gliafasem  und  Gliakerne  eingelagert  seien.  Heutzutage  haben  diese  An- 
sichten wohl  nur  mehr  historisches  Interesse.  £ine  ganz  neue  Mitteilung  von  Held 
(Ober  den  Bau  der  Neuroglia  etc.  Leipzig  b.  Teubner  1903)  scheint  allerdings  diese 
alten  Anschauungen  in  modifizierter  Form  wieder  aufleben  lassen  zu  wollen.  Nach 
Held  stellt  die  Glia  ein  zusammenhängendes  Protoplasmanetz  dar,  in  das  die  Kerne 
und  Fasern  eingelagert  sind. 
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Storch  (409)  konstatierte  Unterschiede  zwischen  der  Gliawucherung  bei 
Tabes  und  sekundärer  Degeneration  einerseits,  bei  multipler  Sklerose 
SDdererseitfi.  Bei  Tabes  geschehe  der  Übergang  zum  Normalen  dadurch, 
düfls  in  der  Randzone  mehr  und  mehr  Nervenquerschnitte  von  normalem 
Kaliber  aufträten ;  femer  hätten  selbst  inmitten  der  entarteten  Faser- 
«ysteme,  wo  die  GUafasem  am  dichtesten  angeordnet  seien,  die  erhaltenen 
Markfasem  in  der  Regel  normales  Kaliber.  Bei  der  multiplen  Sklerose 
aber  nähmen  von  der  Peripherie  nach  dem  Zentrum  des  Herdes  die 
Nervenfasern  weniger  an  Zahl,  als  an  Stärke  ab.  Inmitten  der  sklero- 
^hen  Inseln  fände  man  sehr  reichlich  kleinste  Lücken  in  dem  Faserfilz, 
die  Nervenfasern  mit  stark  verschmälerter  oder  fehlender  Markscheide 
^ftielten.  Der  wesentlichste  Unterschied  gegenüber  der  Tabes  bestehe 
aber  in  dem  reichlichen  Vorhandensein  von  Spinnenzellen, 
welche  sich  besonders  in  der  Randzone  der  Herde  fänden;  endlich 
aeien  bei  der  multiplen  Sklerose  in  den  Herden  des  Rückenmarkes 
meist  längs  verlaufende  Gliafasern,  mit  wenig  horizontalen  und 
schrägen  Fasern  zu  konstatieren. 

Wie  Thoma,  Strähhuber,  Schuster  und  Bielschowsky 
and  Rossolimo,  so  betont  auch  Storch  die  Beziehungen  der 
gewucherten  Glia  zu  den  Blutgefässen.  Das  von  Golgi  fest- 
gestellte normale  Verhalten  der  perivaskulären  Glia,  welche  ihre  Fasern 
•senkrecht  auf  die  Adventitia  der  Gefässe  richtet,  fand  Storch  bei 
mnltipler  Sklerose  ins  Übertriebene  verzerrt:  es  fanden  sich  förmliche 
JStrahlenkränze  von  Gliafasem  um  die  Gefässe  vor.  Ich  habe  diese 
senkrecht  auf  die  Gefässwand  gerichteten  GUafortsätze  bei  multipler 
Sklerose  ebenfalls  gesehen. 

Was  die  vorhin  erwähnten  aräolierten  Herde  anlangt,  in  welchen 
also  die  Glia  relativ  unverändert  ist  und  nur  Erweiterung  ihres  Maschen- 
w^kes  zeigt,  so  haben  Redlich,  Buchwald,  Kaufmann,  Rein- 
hold (250),  (Letzterer  in  einem  FaUe  fast  ausschliesslich) ,  Hub  er, 
Leyden-Goldscheider,  Probst,  Schuster  und  Bielschowsky, 
Borst  bei  multipler  Sklerose  derartige  Herde  beobachtet.  Auch  die, 
besonders  von  Redlich  beschriebenen  Herde  akuten  völligen  Zerfalles, 
in  welchen  auch  die  Glia  teilweise  zu  gründe  gehen  kann,  wurden  von 
anderen  Autoren  gesehen.  Ich  möchte  bemerken,  dass  die  betreffenden 
Angaben  von  Redlich  vöUig  mit  meinen  Befunden  übereinstimmen; 
ich  werde  auf  die  aräolierten  Herde  und  besonders  auf  die  Entwicke- 
long  der  Sklerose  aus  akut  entstandenen,  zirkvunskripten ,  kompletten 
Erweichungsherden  später  noch  öfter  zurückkommen  (s.  a.  S.  126—133). 

Einige  von  den  gewöhnUchen  Angaben  abweichende  Beobach- 
tongen  über  das  Verhalten  der  Glia  in  den  sklerotischen  Herden  seien 
nodi  angeführt.    Fromann  (101),  der  in  einer  sehr  eingehenden  Schil- 
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derung  einen  von  Leube  veröffentlichten  Fall  histologisch  beschrieb, 
fand  neben  einer  Schwellung  der  „normalerweise"  faserigen  Glia  eine 
„kömige  Degeneration"  derselben,  welcher  später  eine  fibrilläre  Umw^and- 
Inng  folgte.  Zwischen  den  oft  parallel  und  wellig  verlaufenden  Fibrillen 
wird  eine,  wenn  auch  gering  entwickelte  Kittsubstanz  angenommen; 
An  der  körnigen  Degeneration  und  Fibrillenbildung  beteiligten  sich  so- 
wohl die  Gliafasem  als  die  Kerne  („Kömer")  der  Glia,  ausserdem  aber 
noch  sogenannte  „Gliakörper",  kernlose  und  kernhaltige  Gebilde,  die 
den  Rindfleisch  sehen  Zellen  an  die  Seite  gesetzt  werden;  diese  Glia- 
körper gehen  zum  Teil  aus  präexistierenden  Zellen  der  Neuroglia,  zu- 
meist aber  aus  den  (kernlosen)  Ejiotenpunkten  des  kömig  degenerierten 
Glianetzes  hervor,  wobei  sie  durch  einen  umschriebenen  Verdichtungs- 
prozess  und  durch  Fibrillenbildung  an  der  Peripherie  den  Eindruck 
von  fremdartigen  Zellengebilden  machen.  Diese  Gliakörper  beobachtete 
Fr o mann  jedoch  hauptsächlich  nur  in  den  grösseren  älteren  Herden. 
Die  Beschreibung  Fromanna  zeigt,  dass  dieser  Autor  neben  prolifera- 
tiven Prozessen  in  der  Glia,  die  zu  Faserbildung  führen,  auch  degene- 
rative (kömigen  Zerfall)  beobachtete. 

Eine  ganz  vereinzelte  Angabe  findet  sich  bei  Pop  off,  der  eine 
aktive  Beteiligung  der  Gliaelemente  überhaupt  in  Abrede  stellt,  und 
an  diesen  nur  die  Erscheinungen  des  Zerfalles  („Abfallen"  der  Fortsätze 
der  Gliazellen,  mangelhafte  Färbung  der  Kerne,  Umwandlung  in  klum- 
pige Gebilde  und  kömigen  Detritus)  bemerkt  haben  will.  Der  Faserfilz 
der  sklerotischen  Herde  soll  aus  regenerierten  Achsenzylindem  bestehen* 
Offenbar  liegt  hier  ein  Fehler  der  Beobachtung  vor;  Gliafasem  und 
feine  Achsenzylinder  sind  nicht  immer  leicht  von  einander  zu  unter- 
scheiden.   Hierüber  Näheres  später  (s.  S.  115 — 118). 

Ebenso  isoliert,  wie  die  Auffassung  Popoffs,  steht  die  Meinung 
Lapinskys,  der  die  Fibrillen  des  sklerotischen  Herdes  aus  den  Mark- 
scheiden sich  entwickeln  Hess  (s.  S.  111). 

Nächst  den  Veränderungen  der  NeurogUa  in  den  Herden  bei  mul- 
tipler Sklerose  beanspruchen  die  Vorgänge,  welche  sich  im  nicht  spezi- 
fischen Stützgewebe,  im  Blutgefässbindegewebsapparat,  ab- 
spielen, unser  Interesse,  und  zwar  um  so  mehr,  als,  wie  erwähnt,  die 
Beziehungen  der  sklerotischen  Herde  zu  den  Gefässen  so  auffällige  sind. 

Rindfleisch  hat  in  erster  Linie  auf  die  Bedeutung  der  Blut- 
gefässe bei  der  multiplen  Sklerose  eindringlich  hingewiesen,  und  sich 
dahin  ausgesprochen,  dass  der  ganze  Prozess  durch  chronisch  entzünd- 
liche, mit  Hyperämie  einhergehende  Reizzustände  eingeleitet  würde» 
welch  letztere  durch  eine  pathologische  Veränderung  des  Blutgefäss- 
bindeapparates  sich  augenscheinlich  dokumentierten;  durch  die  Gefäss- 
veränderungen  würde  (infolge  der  entstehenden  Ernährungsstörung)  ein 
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Zerfall  der  nervösen  Elemente  bedingt  und  weiter  durch  die  Fortsetzung 
der  Reizung  von  den  Gefässen  auf  die  umgebende  internervöse  Sub- 
stanz eine  Wucherung  dieser  angeregt.  Rindfleisch  fand  die  Gefäss- 
wandungen  (kleine  Gefässstämmchen  nebst  allen  ihren  feinen  Verzwei- 
gangen)  durch  eine  Anhäufung  von  Zellen  und  Kernen  in  der  Ädventitia 
enorm  verdickt;  die  Ädventitia  bestand  stellenweise  aus  einer  fünf  fachen 
Lage  übereinander  geschichteter  Rundzellen;  dabei  war  infolge  einer 
Veränderung  der  Media  das  Lumen  der  Gefässe  erweitert  (die  glatten 
MuskeUasem  der  Media  waren  „nicht  mehr  in  der  charakteristischen 
Gestalt  und  Anordnung'^  vorhanden).  Die  Kapillaren  hatten  doppelte 
Kontoren,  welche  soweit  auseinander  rückten,  dass  eine  Lage  rundlicher 
Zellen  zwischen  ihnen  Platz  hatte,  welche  augenscheinlich  von  den 
Kernen  der  Kapillargefässe  abstammten^). 

Arndt  fand  bei  der  Granulardesintegration,  die  er  als  zur  grauen 
Degeneration  gehörig  bezeichnet,  einen  ständigen  Zusammenhang  mit 
den  Ge&ssen,  welche  in  späteren  Stadien  verengt,  sogar  verschlossen 
gefunden  wurden;  die  Venen  waren  erweitert,  ihre  Ädventitia  verdickt 
und  mit  Kernen  besetzt.  Redlich  bemerkt,  dass  Gef ässveränderungen 
in  den  Herden  der  multiplen  Sklerose  häufig  seien,  und  zwar  fänden 
sie  sich  sowohl  an  grösseren  und  kleineren  Arterien,  als  an  Kapillaren. 
Bei  den  grösseren  Gefässen  seien  lüeist  alle  drei  Häute  ergriffen;  die 
liehtung  sei  verengt,  aber  nie  verschlossen  (s.  a.  S.  105). 

Verdickungen  der  Gefässwände  fanden  Charcot,  Sch.ultze, 
Koppen  (auch  der  Kapillaren),  Hess  (Kapillaren  und  grössere  Gefässe), 
Schule,  Bourneville  und  Guörajd,  Erb,  Putzar,  Ohvostek, 
Buchwald,  Bärwinkel  (auch  in  den  normalen  Partieen),  Lionville, 
Buss,  Zacher,  Birch-Hirschfeld,  Guttmann,  Claus,  Leyden 
(kleinere  Gefässe),  Goldscheider,  Greiff,  Kaufmann,  Eich- 
horst, Popoff,  Huber,  Bikeles  (nicht  in  allen  Herden),  Thoma, 
Adamkiewicz,  Redlich  (in  alten  Herden),  Strähhuber  (Wuche- 
rung der  Intima,  auf  einzelne  Stellen  beschränkt;  in  einem  Falle  Sklero- 
sierung der  Gefässwände  in  alten  Herden). 

Verengerung  und  Obliteration  der  Gefässe  fanden  (meist 
b  den  älteren  Herden)  Hess,  Charcot,  Bourneville  und  Guärard, 
Uhthoff,  Erb,  Schule  (totale  Degeneration  zu  derben,  kemreichen 
Fibrillenzügen),  Kiewlicz,  Strähhuber  (in  alten  Herden),  Leyden- 
Goldscheider,  Redlich,  Schuster  und  Bielschowsky.    Putzar 

i)In  Rind  fleisch  8  Lehrbnoh  der  Gewebelehre  (1886)  heisst  es:  „Aach  an 
deo  Kapülaren  sind  Yeränderaugen  progressiver  Art  bemerklich;  ihre  Wandangen  sind 
fingB  mit  Zellen  belegt,  welche  entweder  ausgewandert  oder  durch  Teilung  der  Gefftss- 
lellen  entstanden  sind.  In  diesen  Veränderungen  einzelner  Gefässbäumchen  erblicke  ich 
das  erste  Glied  des  anatomischen  Prozesses.  Das  zweit«  ist  eine  faserige  Metamorphose 
md  Hyperplasie  der  Glia." 
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sah  die  Gefässe  hier  und  da  von  der  wuchernden  Bindesubstanz  des 
Nervensystemes  komprimiert.  Friedmann  sah  ebenfcdls  die  Gewisse 
verdickt  und  verengt,  will  aber  trotzdem  in  der  Umgebung  solcher  Ge- 
fässe keine  Veränderungen  im  Nervenparenchym  bemerkt  haben. 

Neben  Verengung  und  Obliteration  wird  in  den  Herden  älteren 
Datums  auch  Sklerosierung  bezw.  hyaline  Entartung  der  Geffiss- 
wände  beobachtet  (Bourneville  und  Guärard,  Friedmann,  Kiew- 
licz,  Hess,  Zenker,  Schule,  Leyden-Goldscheider,  Ziegler). 

Verfettungen  der  Gefässwände  sahen  Westphal,  Zenker, 
Otto,  Berlin. 

In  jüngeren,  frischeren  Herden  sind  die  Gefässe  nicht  nur  nicht 
verengt  oder  obliteriert,  sondern  im  Gegenteil  oft  weit  und  stark  mit 
Blut  gefüllt  gefunden  worden  (Hyperämie)  —  FäUe  von  Koppen, 
Bälint,  Hess,  Chvostek,  Berlin,  Westphal,  Ebstein,  Sträh- 
huber,  Greift,  Eichhorst. 

Reichliche  Gefässentwickelung  in  den  Herden  beschrieben 
Buchwald,  Putzar,  Koppen,  Bartsch,  Hess  (nur  der  grCsseren 
Gefässe),  Zenker,  Schlagenhaufer,  Kelp,  Huber,  Popoff, 
Taylor,  Bälint,  Schuster-Bielschowsky,  Leyden-Goldschei- 
der (manchmal),  Adamkiewicz,  Borst. 

Ädamkiewicz  sprach  direkt  von  einer  reichlichen  Gefässneu- 
bildung,  die  mit  der  Glia Wucherung  gleichzeitig  sich  entwickele; 
später  verdickten  sich  die  Wandungen  der  neugebildeten  Gefässe.  Auch 
Uhthoff  und  Lübbers  nahmen  Neubildung  von  Gefässen  in 
den  Herden  (des  N.  opticus)  an.  Thoma  bemerkt,  dass  in  alten 
Herden  die  Ge^se  vermehrt  seien.  Im  Gegensatz  hierzu  fand  La- 
pinsky  in  den  Herden  die  Gefässe  nicht  vermehrt.  Hierzu  möchte 
ich  aus  eigener  Beobachtung  anführen,  dass  sich  die  einzelnen  Fälle 
nicht  gleich  verhalten,  dass  aber  sicher  Herde  vorkommen,  in  denen 
die  Gefässe  reichlicher  als  in  der  Norm  sind.  In  frischeren  Fällen 
kann  man  auch  junge  Kapillaren  mit  Endothelproliferation  sehen. 

Sehr  bemerkenswert  sind  die  Mitteilungen  über  den  Kernreich- 
tum der  Gefässwände,  wobei  in  der  Kegel  die  Adventitia  bezw. 
die  Gefässscheide  als  Sitz  der  Kemansammlungen  angegeben  wird. 

Vielfach  findet  sich  dabei  die  Angabe,  dass  die  „zelligen  Infil- 
trationen'" der  Gefässwandungen  besonders  in  den  jüngeren  Herden 
zu  finden  seien.  Welcher  Natur  die  auftretenden  Zellen  bezw.  Kerne 
sind,  darüber  äussern  sich  die  Autoren  sehr  verschieden.  Entweder 
werden  die  Zellen  als  Granulationszellen  (Abkömmlinge  der  Adventitial- 
zellen)  aufgefasst,  oder  (häufiger)  als  wandernde  Leukocyten  oder  endlich 
als  mobile  Gliazellen  (Thoma)  bezeichnet  (s.  später  unter  Fettkörnchen- 
zellen S.  122). 
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Ein  Punkt  wird  meines  Erachtens  bei  den  Mitteilungen  über  sog. 
„Zeliinfiltration  der  Gefässwände^^  zu  wenig  berücksichtigt,  nämlich  die 
Unterscheidung,  ob  man  es  mit  einer  wirklichen  Infiltration  oder 
Wucherung  entzündlichen  Ursprunges  zu  tun  hat,  oder  ob  die  Zell- 
ansammlungen  lediglich  in  die  Keihe  der  an  den  Zerfall  sich  anschhessen- 
den  Resorptionsprozesse  hineingehören.  Es  geht  aus  den  betreffenden 
Schilderangen  der  Autoren  durchaus  nicht  immer  klar  hervor,  ob  die 
Ge&sswände  von  durchwandernden  Leukocyten  besetzt  waren  bezw.  ob 
die  Gefässwandzellen  selbst  eine  Vermehrung  aufwiesen,  oder  ob  der  Zell- 
reichtum  der  Gefässe  lediglich  auf  einer  Erfüllung  der  Lymphscheiden 
mit  Phagocyten  beruhte.  Dass  bei  stärkerem  Neryenzerfall  auch  reich- 
liehe Wanderzellen  mit  der  Resorption  beschäftigt  sein  werden,  ist  von 
Tomherein  zu  erwarten;  es  haben  u.  A.  Leyden-Goldscheider  und 
Fürstner  auf  diese  sekundären  Zellansammlungen  in  der  nächsten 
Umgebung  der  Gefässe  aufmerksam  gemacht.  Von  diesen  Dingen  müssen 
echte  Leukocyteninfiltrate  und  Gefässzellenproliferationen  wohl  unter- 
schieden werden  —  denn  Veränderungen  der  letzteren  Art  können  mit 
Recht  für  den  entzündlichen  Charakter  des  krankhaften  Ptozesses 
ins  Feld  geführt  werden. 

Beobachtungen  über  Zellinfiltration  der  Gefässwände  bezw.  über 
Zellanhäufungen  in  den  Lymphscheiden  machten  Vulpian,  Chvostek, 
Buss,  Hess,  Tiling,  Friedmann,  Schnitze,  Birch-Hirschfeld, 
Otto,  Koppen,  Erb,  Valentiner,  Kelp,  Ribbert  (Leukocytenaus- 
wanderung),  Buchwald,  Leyden  (grössere  Gefässe),  Zacher,  Greiff, 
Kaufmann,  Fürstner,  Eichhorst,  Strähhuber,  Henschen, 
Erben,  Bartsch,  Lübbers,  Schlagenhaufer,  Bälint  (Zellpro- 
liferation  innerhalb  der  Gefässwände),  Strümpell,  Gudden,  Taylor 
(Infiltration  mit  Leukocyten),  Popoff,  Huber,  Redlich.  Letztere  drei 
Antoren  betonen  ausdrücklich,  dass  die  Zellinfiltrate  der  Gefässwan- 
dimgen  sich  in  akuten,  durch  Hyperämie  ausgezeichneten  Herden  vor- 
landen. Finkeinburg  fand  in  einem  akut  tödlich  verlaufenen  Falle 
von  multipler  Sklerose  die  Gefässe  strotzend  gefüllt,  von  Wanderzellen 
durchsetzt  und  umlagert.  Ebenso  spielten  in  einem  in  3Va  Monaten 
letal  ausgegangenen  Falle  von  Fla  tau  und  Koelichen  (468)  Gefäss- 
alterationen  (Körnchenzellen  um  die  Gefässe,  kleinzellige,  perivaskuläre 
Infiltrate)  eine  grosse  Rolle.  Goldscheider  (312)  fand  in  frischeren 
Fällen  die  Gefässe  mit  Blut  gefüllt  und  von  Körnchenzellen  umgeben. 
Williamson  (285  u.  304)  sah  die  Gefässe  erweitert  und  von  Rund- 
lelien  umgeben.  Henschen  beobachtete  Rundzellenauswanderung  aus 
den  Gefässen  in  einem  akut  tödUch  verlaufenden  Falle  von  multipler 
Sklerose  nach  Diphtherie.  Rossolimo  sah  Leukocyten  in  frischen 
Fällen  auch  in  den  Herden  selbst. 
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Bartsch  bemerkt,  dass  iii  seinem  Falle  die  Gefässe  Iq  den  Herden 
zwar  nicht  hochgradig,  aber  doch  konstant  verändert  waren.  Erfand 
die  Gefässe  mit  Blut  gefüllt,  ihre  Wandungen  zellreich,  die  Lymph- 
scheiden der  Gefässe  von  Leukocyten  erfüllt;  Blutungen  in  der  Lymph- 
scheide und  in  der  Umgebung  der  Gefässe  waren  vorhanden*).  Blu- 
tungen in  die  Lymphräume  der  Gefässe  und  in  deren  weitere  Um- 
gebung sahen  auch  Putzar,  Huber,  Taylor,  Rossolimo,  Biel- 
schowski  und  Schuster,  Borst. 

Von  Schwellung  der  Endothelkerne  der  Gefässe,  von  Wucherung 
des  Endothels  bezw.  Ansammlung  abgestossener  Endothehen  berichten 
Strähhuber,  Schuster  und  Bielschowsky,  Rossolimo,  Borst. 

Sehr  interessant  ist  die  Beobachtung  Ribberts,  der  Pfropfe  von 
weissen  Blutkörperchen  in  arteriellen  Gefässen  fand,  die  teilweise  an  der 
Innenwand  der  Blutgefässe  adhärent  waren  und  die  er  für  multiple  Throm- 
ben hält.  Diese  Thromben  sollen  eine  wesentliche  Rolle  beim  Zustande- 
kommen des  ganzen  Prozesses  spielen.  Auch  Hess  fand  die  Gefässe  mit 
Leukocyten  vollgestopft.  Ferner  berichten  von  Thromben bildung:  Sträh- 
huber, Williamson  und  Huber.  Letzterer  bezieht  für  seinen  Fall  die 
Thrombenbildung,  sowie  die  starke  Anhäufung  von  einkernigen  und  poly- 
nukleären  Leukocyten  im  Lumen  der  Gefässe  und  in  deren  Umgebung  auf 
eine  mit  der  multiplen  Sklerose  gleichzeitig  vorhanden  gewesene  Sepsis ; 
«s  wurden  auch  Kokken  nachgewiesen.  Redlich  bemerkt,  dass  Thromben- 
bildung bei  multipler  Sklerose  relativ  selten  gefunden  werde.  Dem  muss 
ich  beistimmen. 

Während  nun  die  meisten  der  angeführten  Autoren  diesen  mannig- 
faltigen Gefässveränderungeu  eine  grosse  Bedeutung  beimessen  (z.  B. 
Rindfleisch,  Marie,  Popoff,  Hess,  Gramer,  Ribbert,  D6- 
36rine(155),  Fürstner,  Buss,  Bartsch,  Lübbers,  Goldscheider, 
Finkeinburg),  hält  ein  anderer  Teil  sie  für  nebensächlich  und  un- 
wesentUch  bezw.  für  akzessorische  oder  sekundäre  Erscheinungen ;  auch 
ist  darauf  hingewiesen  worden,  dass  die  Gefässveränderungeu  inkon- 
stant seien,  manchmal  (sogar  in  stark  degenerierten  Partieen  [Taylor]) 
völlig   fehlten^),    andererseits   auch   ausserhalb    der   eigentUchen 

1)  Ausser  bei  den  schon  erwähnten  Autoren  finden  sich  Gefässveränderuogeo  er- 
wähnt in  den  Arbeiten  von:  Vulpian  (18  u.  188),  Demange  (156),  Brauer,  Der- 
mitzel  (233),  ühthoff. 

2)  Nennenswerte  Gefässverftnderungen  fehlten  auch  in  Fällen,  welche  Leyden, 
Friedmann,  Probst,  Schule,  Jelly,  Buchwald,  Werdnig,  Huber,  Eroeger, 
Reinhold,  Sander,  Bikeles  veröffentlichten. 

Fr o mann  faod  auch  in  jüngeren  Herden  die  Wandungen  der  Gefässe  meist 
unverändert,  die  Gefässe  sämtlich  wegsam;  die  grösseren  Gefässe  verhielten  sich 
durchgängig  so,  während  die  kleinen  Venen  und  Kapillaren  (aber  nur  in  älteren 
Plaques)  hier  und  da  verengtes  Lumen  und  leicht  verdickte  Wand  zeigten.  In  den 
Fällen  von  Kroger  waren  die  Gefässveränderungeu  angeblich  unbedeutend;  bei  Taylor 
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Herde  vorkämen,  so  dass  also  eine  eklatante  Beziehimg  der  Gefässver- 
&iderungen  zu  den  Herden  nicht  bestehe  (Leyden,  Kedlieh,  Char- 
cot,  Buchwald,  Schule,  Werdnig,  Adamkiewicz,  Taylor, 
Huber,  Kroeger,  Sander,  Thomas  (435),  Schuster  und  Biel- 
schowsky,  Thoma,  Bikeles  und  Probst). 

Redlich  betont,  dass  Gefässveränderungen  besonders  bei  älteren 
Individuen  beobachtet  würden.  Dieser  Hinweis  ist  wichtig ;  denn  senile 
und  arteriosklerotische  Veränderungen  der  Gefässe  scheiden  selbstver- 
ständlich von  vornherein  aus  der  Betrachtung  als  unwesentliche  und 
akzessorische  Erscheinungen  aus. 

Aus  dieser  Zusammenstellung  und  aus  einer  Abwägung  der  übrigen, 
nicht  namentlich  erwähnten  Stimmen  in  der  Literatur,  ergibt  sich  zu- 
nächst, dass  bei  der  multiplen  Sklerose  Gefässveränderungen  nicht  nur 
in  vereinzelten  Fällen,  sondern  überaus  häufig  beobachtet  werden. 
In  relativ  wenigen  Arbeiten  wird  das  Fehlen  von  erheblichen  patholo- 
gischen Vorgängen  im  Blutgefässapparat  eigens  betont.  Die  Verschieden- 
heit der  histologischen  Befunde  erklärt  sich  wieder  aus  den  verschie- 
denen Entwickelungsstadien  der  disseminierten  Herde.  Vielleicht  kommt 
hier  aber  auch  eine  Verschiedenheit  der  Krankheitsursche  nach  Qualität 
und  Intensität  in  Betracht.  Frische,  akut  verlaufende  Fälle  zeigen  mehr 
die  Erscheinungen  der  Entzündung  (stärkerer  Blutgehalt,  Erweiterung 
der  Gefässe,  zellige  Infiltrationen,  Hämorrhagie),  während  in  den  protra- 
hiert oder  schleichend  sich  entwickelnden  Fällen  hyperplastische  Zu- 
stände (Verdickung  der  Wandungen,  Verengerung  und  Obhteration  des 
Lumens  der  Gefässe)  in  den  Vordergrund  treten.  Schliesslich  kann  in 
ganz  alten  Herden  hyaline  Entartung,  Verkalkung  etc.  auftreten.  Gegen- 
über den  Fällen,  in  welchen  Gefässveränderungen  überhaupt  vermisst 
wurden,  muss  man  sich  erinnern,  dass  es  erstens  Gefässwandalterationen 
gibt,  die  wir  mit  unseren  gewöhnlichen  Untersuchungsmethoden  nicht 
oder  nur  sehr  unvollkommen  nachweisen  können;  und  zweitens  ist 
daran  zu  denken,  dass  die  Gefässstörungen  sich  wieder  zurückbilden 
können.  Auf  diesen  letzteren  Punkt  weist  auch  Goldscheider  hin, 
und  Bälint  pflichtet  ihm  bei,  indem  er  histologische  Bilder  beschreibt, 
die  er  im  Sinne  eines  solchen  Bückganges  pathologischer  Gefässverände- 
rungen deutet.  Auch  bei  Hub  er  findet  sich  die  Bemerkung,  dass  die 
Gefässveränderungen  sich  wieder  zurückbilden  können. 

Ich  habe  ausgehend  von  der  Tatsache  der  offenbaren  Beteiligung 


fehlten  sie  in  einem  Falle  völlig  (s.  o.),  in  zwei  weiteren  Fällen  waren  die  Gefftsee  stark 
gef&llt,  yermehrt,  yerdickt,  Hämorrhagien  und  Aus  Wanderungen  weisser  Blutkörperchen 
fanden  sich;  Taylor  hält  jedoch  diese  Dinge  für  unwesentlich.  Jolly  fand  selbst  in 
weit  ▼orgeschrittenen  Herden  die  Gefässe  intakt.  In  einem  Falle  von  Ormerod  (218) 
sollen  (bei  7  jähriger  Dauer  der  Krankheit)  die  Gefässe  unverändert  gewesen  sein. 
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des  Blutgefässsystems  bei  der  multiplen  Sklerose,  den  Störungen 
der  Lympbzirkulation  und  der  Frage  nach  deren  Bedeutung 
für  die  Entstehung  und  Verbreitung  der  multiplen  Sklerose  besondere 
Aufmerksamkeit  geschenkt.  Die  geringsten  Gefässalterationen  ziehen  ja 
immer  auch  Veränderungen  der  Transsudation  nach  sich  bezw.  führen 
zu  pathologischen  Exsudationen.  Bei  einem  Organ  vollends,  das,  wie 
das  Zentralnervensystem,  mit  einem  so  komplizierten  und  hochentwickelten 
lymphatischen  Apparate  ausgestattet  ist  •—  (man  spricht  von  adven- 
titiellen  (Virchow-Robin),  perivaskulären  (His),  periganglionären 
(Obersteiner),  perigliösen  (Rossb  ach -Sehr  wald)  Lymphräumen)  — 
muss  den  Störungen  der  Lymphzirkulation  von  vornherein  grosse  Beach- 
tung geschenkt  werden.  Wenn  auch  nach  neueren  Untersuchungen 
einige  der  genannten  Lymphräume  als  Kunstprodukte  au&ufassen  sind 
und  wenn  andererseits  auch  über  die  Anordnung  und  Verbreitung  der 
Lymphwege  im  Zentralnervensystem  die  Akten  durchaus  noch  nicht 
geschlossen  sind  und  insbesondere  über  die  Anfänge  der  Lymphgefässe 
noch  grosse  Meinungsverschiedenheiten  bestehen,  so  ist  doch  über  die 
grosse  Bedeutung,  welche  der  Lymphbewegung  im  Zentralnervensystem 
zukommt,  ein  Zweifel  nicht  möglich.  Ja,  in  Arbeiten  aus  der  neuesten 
Zeit  wird  immer  eindringlicher  auf  die  Wichtigkeit  einer  Störung  der 
Lymphzirkulation  hingewiesen,  wie  vor  allem  die  Abbandlungen  über 
die  Beziehungen  zwischen  Trauma  und  Erkrankungen  des  Nervensystems, 
sowie  die  Theorien  über  die  Entstehung  gewisser  Formen  von  Höhlen- 
bildung im  Rückenmark  zeigen. 

Die  in  der  Literatur  zerstreuten  Angaben  über  pathologische  Zu- 
stände am  Lymphgefässapparat  bei  der  multiplen  Sklerose  sind  äusserst 
spärUch.  Zwar  lassen  sich  in  vielen  Arbeiten  Bemerkungen  darüber 
finden,  dass  das  eine  oder  andere  Zeichen  von  Lymphstauung  hervor- 
trat, jedoch  werden  diese  Erscheinungen  meist  nur  beiläufig  erwähnt 
und  auf  ihre  Bedeutung  nicht  weiter  eingegangen.  Am  meisten  wird 
noch  von  Erweiterungen  der  erwähnten  Lymphräume,  besonders  der 
perivaskulären  Lymphscheiden  gesprochen,  und  von  einer  Ausfüllung 
derselben  mit  zelligen  Elementen  (histiogenen  Wanderzellen  [mobilen 
Gliazellen,  Adventitialzellen],  Leukocyten,  sog.  Kömchenzellen)  oder  mit 
Zerfallsprodukten  (Fettkörnchen,  Pigmentkörnchen,  amyloide  Körper- 
chen) berichtet:  Charcot,  Hess,  Buchwald,  Putzar,  Ebstein, 
Buss,  Schnitze,  Strümpell,  Leyden,  Rossolimo  und  viele 
Andere  (s.  auch  früher  S.  102). 

Berlin  spricht  von  stellen  weisen  sackförmigen  Erweiterungen  der 
perivaskulären,  sog.  His  sehen  Räume.  Dilatationen  der  periganglionären 
Räume  beschrieben  Fr  Oman  n  und  Putzar.  Fromann  berichtet  von 
einem  Fall,  in  welchem  die  Adventitialräume  erweitert  waren,  in  welchem 
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es  aber  infolge  von  körniger  Degeneration  der  an  die  Adventitia  an- 
gehefteten Gliafasern  zu  einer  Loslösung  dieser  Fortsätze  und  so  zur 
Bildung  eines  (pathologischen)  perivaskulären  Raumes  gekommen  war. 
Schnitze  fand  Verwachsung  des  sog.  Virchow-Robinschen  Raumes 
(adventitieller  Lymphraum  zwischen  Media  und  Adventitia.) 

Am  eingehendsten  bat  sich  Arndt  (37,  79)  mit  der  Frage  nach  der 
Bedeutung  des  Lymphgefässsystems  für  die  pathologischen  Prozesse  im 
Zentralnervensystem  beschäftigt;  er  gelangte  dabei  zu  dem  Resultat, 
dass  den  Störungen  der  Lymphzirkulation  bei  der  grauen  Degeneration, 
ja  bei  den  Erkrankungen  des  Nervensystems  überhaupt^)  eine  überaus 
wichtige  Rolle  zukommt. 

Als  wichtigsten,  in  diesem  Sinne  zu  deutenden  Befund  beschreibt 
Arndt  zirkumskripte,  in  der  Umgebung  von  Gefässen  auftretende 
Herde,  in  welchen  durch  Stauung  der  Lymphe  (Anwesenheit  feinkör- 
niger G^rinnungsmassen  zwischen  den  Nervenfasern  und  in  den  peri- 
vaskulären Lymphräumen)  Atrophie  der  Nervenelemente  und  Zerfall  der 
Markscheiden  hervorgerufen  wurde,  während  auf  der  anderen  Seite  die 
Lymphstauung  sekundär,  als  Lritament  wirkend,  eine  Wucherung  der 
„embryonalen  Bindegewebszellen*'  der  Nervensubstanz  (i.  e.  Gliazellen 
Ref.)  herbeiführte.  Ähnliche  Mitteilungen  finden  sich  bei  Koppen  und 
Buchwald,  welche  Autoren  bei  typischer  multipler  Sklerose  perivas- 
kuläre Herde  beschrieben,  die  als  ein  feines  Netzwerk  erschienen,  inner- 
halb dessen  sich  die  ersten  Veränderungen  der  Nervenfasern  bemerkbar 
machten.  Es  ist  wahrscheinhch,  dass  es  sich  auch  hier  um  umschriebene 
perivaskuläre  Lymphstauungen  gehandelt  hat.  Besonders  interessant 
ist  aber  eine  Beschreibung  von  Benedikt,  der  in  einer  Untersuchung 
über  die  anatomischen  Veränderungen  bei  der  Lyssa  des  Hundes  eigen- 

1)  Arndt  stellt  schliesslich  folgende  (wohl  allzu  exklusive)  Sätze  auf:  «Das 
Ljmphsystem  ist  allen  hisherigen  Beohachtungen  nach  allein  als  der  Sitz  krankhafter 
Prozeeae  anzusehen,  die  wir  gemeinsam  als  Äussemngen  einer  Erkrankung  der  Nerren- 
Substanz  aufzufassen  gewohnt  sind,  welche  in  seine  Maschen  eingefügt  ist.  Die  letztere 
seheint  an  und  fQr  sich  nur  selten  zu  erkranken,  und  wo  das  geschieht,  mehr  passive 
als  aktive  Yerftnderungen  zu  erleiden'*.  Von  der  grauen  Degeneration  sagt  Arndt, 
dass  oft  die  einzige,  jedenfalls  aber  die  erste  Ursache  derselben  eine  Lymp^h Stauung 
in  den  perivaskulären  Räumen  und  in  den  Saftkanälchen  und  -Zeilen  sei.  Neben  dieser 
sogenannten  „einfachen"  grauen  Degeneration  unterscheidet  Arndt  noch  eine  entzünd- 
liehe Form,  bei  der  es  zu  einer  Wucherung  des  „Bindegewebes"  kommt;  diese  Form 
hält  er  primär  f&r  sehr  selten  und  lässt  sie  meist  auch  im  Anschluss  an  Lymphstauungen 
sich  entwickeln.  Offenbar  geht  Arndt  in  der  Verallgemeinerung  seiner  Ideen  zu  weit; 
auch  geht  er  von  Vorstellungen  über  die  anatomischen  und  physiologischen  Verhältnisse 
des  Zentralnervensystems  aus,  denen  wir  heute  nicht  mehr  ganz  zu  folgen  vermögen 
(hierher  gehört  vor  allem  die  Vorstellung,  dass  die  Gliazellen  und  Gliafasern  selbst 
safUeitende  Elemente  seien).  Aber  es  gebührt  Arndt  das  Verdienst,  den  Einfluss  von 
Störungen  der  Lymphzirkulation  auf  die  spezifischen  Elemente  des  Zentralnervensystems 
und  insbesondere  die  Beziehungen  der  Lymphstauung  zur  grauen  Degeneration  zuerst 
erkannt  und  eingehend  gewürdigt  zu  haben. 
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artige  perivaskuläre  Degenerationsprozesse  fand :  sie  sollten  dadurch  ent- 
stehen, dass  durch  den  Exsudationsdruck  pathologische  Gewebsflüssig- 
keiten, für  welche  die  eigentlichen  Lymphräume  nicht  ausreichen,  in 
Räume  getrieben  werden,  die  als  Orte  geringsten  Widerstandes  künst- 
lich gebildet  werden;  innerhalb  dieser,  oft  reihenweise  im  Verlaufe  eines 
Gefässes  angeordneten  Herde  von  „Hyperlymphosis*'  fand  Benedikt 
die  präexistierenden  zelligen  Elemente  teilweise  durch  Säfteimbibition 
geschwellt,  teilweise  in  Zerfall  begriffen;  daneben  waren  die  Myelin- 
scheiden zerstört. 

Über  ganz  ähnliche  eigene  Befunde  bei  multipler  Sklerose 
werde  ich  später  berichten. 

Neuerdings  kommen  auch  Sträh huber,  Storch  und  Probst 
auf  das  Moment  der  Lymphstauung  bei  multipler  Sklerose  zurück.  Sträh- 
huber  sah  Erweiterungen  der  Lymphscheiden  und  zellige  Anhäufungen 
innerhalb  derselben  und  bespricht  die  Wirkungen  eines  erhöhten  Druckes 
in  den  Lymphgefässen.  In  älteren  Herden  beobachtete  er  Obliteration 
der  perivaskulären  Lymphräume.  Probst  konstatierte,  ähnlich  wie 
ich  selbst  (siehe  später),  eine  Lymphstauung  in  Form  von  perivasku- 
lären, siebartig  durchbrochenen  Herden,  im  Bereich  deren  die  Lymph- 
scheiden der  Gefässe  erweitert  und  die  Gliamaschen  aufgelockert  waren. 

Meine  eigenen  Untersuchungen  haben  mich  zur  Überzeugung 
geführt,  dass  der  gestörten  Lymphzirkulation  in  der  Frage  nach  der 
Pathogenese  der  multiplen  Sklerose  eine  nicht  zu  unterschätzende  Be- 
deutung zukonunt.  Zu  den  Momenten,  die  mir  als  wichtig  iyi  bezug 
auf  das  Zustandekommen  von  Lymphstauungen  erscheinen,  gehören  u.  A. 
auch  Verwachsungen  des  arachnoidealen  bezw.  des  epicerebralen  und 
epispinalen  Lymphraumes,  wie  sie  sich  im  Anschluss  an  chronisch-ent- 
zündliche Prozesse  in  den  Meningen  (mit  Verdickungen  der  letzteren) 
entwickeln.  Ferner  gehören  hierher  Verwachsungen  der  adventitiellen 
Lymphscheiden  der  Gefässe  und  Verödungen  der  perivaskulären  Räume 
durch  Gliawucherungen.  Ganz  besonders  sind  hierbei  von  Wichtigkeit 
die  grossen  Lymphscheiden,  welche  die  grösseren  paracentralen  Gefässe 
im  Rückenmark  besitzen.  Weiterhin  ist  die  Obliteration  des  2^ntral- 
kanales  selbst  zu  erwähnen,  die  nicht  selten  im  Verlaufe  einer  peri- 
zentralen Sklerose  entsteht. 

Es  sind  daher  die  häufigen  Notizen  über  Verwachsungen  und  Ver- 
dickungen der  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  bei  der  multiplen  Sklerose, 
die  Bemerkungen  über  ödematöse  Zustände  in  der  Arachnoidea,  über 
Hydrocephalus  internus,  über  Verdickung  und  granuläre  Wucherung 
der  Ependymschicht  der  Hirnventrikel  etc.  (s.  S.  94)  im  Sinne  der 
obigen  Betrachtungen  als  sehr  bedeutungsvoll  anzusehen. 

Nach  meinen  Untersuchungen  findet  sich  nun  bei  multipler  Sklerose 
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nicht  nur  eine,  gelegentlich  zur  Bildung  kleiner  Cystchen  führende 
Erweiterung  der  yorhandenen  Lymphräume,  sondern  man  tri:^  im 
Gehirn  und  Rückenmark  auch  auf  zirkumskripte,  stets  perivas- 
kuläre Herde,  diid  oft  reihenweise  im  Verlauf  eines  längs 
getroffenen  Gefässes  angeordnet  sind  und  in  denen  eine  Aus- 
einanderdrängung  des  gliösen  Stützgerüstes,  Erweiterung  der  Maschen- 
räume  der  GUa  mit  Schwellung  der  Gliazellen  und  daneben  ein  mehr 
oder  weniger  ausgebreiteter  Markzerfall  zu  beobachten  ist;  die  Achsen- 
zylinder sind  dabei  zum  grössten  Teile  erhalten.  Manchmal  ist  inner- 
halb solcher  Herde  die  Glia  viel  deuthcher  faserig  als  in  der  die  Herde 
umgebenden  Nervensubstanz,  und  Bezirke,  in  welchen  bereits  eine  sichere 
Vermehrung  des  gliösen  Faserwerkes  vorhanden  ist,  zeigen,  dass  diese 
zirkumskripten,  offenbar  auf  Lymphstauung  (seeartige  Ausbreitung 
der  Lymphe)  zu  beziehenden  Lichtungsbezirke  der  mark- 
haltigen  Nervenfasern  in  Sklerose  übergehen  können.  Im  Rücken- 
mark haben  diese  perivaskulären  Lichtungsbezirke  begreiflicherweise  ein 
etwas  anderes  Aussehen  als  im  Gehirn;  man  darf  sie  im  Rückenmark 
vor  allem  nicht  mit  den  ähnUchen  Bildern  verwechseln,  welche  man  bei 
sekundärer  Degeneration  zu  sehen  bekommt;  bei  der  letzteren  ist  übri- 
gens die  Veränderung  viel  mehr  diffus  und  nicht  so  umschrieben  und 
so  deutlich  perivaskulär. 

Manchmal  beobachtete  ich  im  Rückenmark,  in  der  nächsten 
Umgebung  von  richtigen  sklerotischen  Plaques,  ähnliche  Ver- 
änderimgen,  wie  in  den  eben  beschriebenen  perivaskulären  Herden; 
gerade  dann  sieht  man  sehr  deutUch,  wie  an  die  Erweiterung  der 
Maschenräume  der  Glia  und  an  den  Schwund  der  Myelinscheiden  sich 
eine  Wucherung  der  Glia  mit  sukzessiver  Verbreiterung  ihres  Balken- 
werkes anschliesst.  Manchmal  sah  ich  im  Rückenmark  eine  fast  über 
den  ganzen  Querschnitt  verbreitete  Lymphstauung.  Die  Lymphscheiden 
aller  Gefässe  waren  beträchtUch  erweitert,  die  Gliamaschen  allenthalben 
auseinander  gedrängt,  die  Markscheiden  in  diesen  Gebieten  (oft  ganz 
bedeutend)  geschwollen,  zum  Teil  im  Zerfall  begriffen. 

Um  jedoch  nicht  missverstanden  zu  werden,  möchte  ich  betonen, 
dass  ich  dem  Moment  der  Lymphstauung  nur  eine  sekundäre  Stellung 
in  bezug  auf  die  Pathogenese  der  multiplen  Sklerose  einräumen  kann; 
die  wichtigsten  und  primären  Vorgänge  spielen  sich  nach  meiner  Meinung 
an  den  Blutgefässen  ab.  Die  Störung  der  Lymphzirkulation  bei  der 
multiplen  Sklerose  ist  abhängig  von  primären  Veränderungen  am  Blut- 
gefässapparat. 

In  dritter  Linie  soll  von  den  Veränderungen  am  eigentlichen 
Nervenparenchym,  an  den  Nervenzellen  und  Nervenfasern, 
innerhalb   der   sklerotischen   Herde  die  Rede   sein.      In  dieser   Frage 
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besteht  insofern  eine  erfreuliche  Übereinstimmung  zwischen  den  Autoren, 
als  alle  Beobachter  von  einem  allmählichen  Untergang  der  Nervenele- 
mente sprechen.  Auch  darin  sind  die  Autoren  einig,  dass  dieser  Unter- 
gang hauptsächlich  die  Markscheiden  der  Nervenfasern  betrifft, 
während  die  AchsenzyUnder  meist  verschont  bleiben  oder  doch  erst  sehr 
spät  in  grösserer  Ausdehnung  ergriffen  werden.  Doch  gibt  es,  wie  wir 
sehen  werden,  auch  in  dieser  Beziehung  Ausnahmefälle. 

Die  feineren  Details  der  Nervenveränderungen  sind  je  nach  dem 
mehr  oder  weniger  akuten  bezw.  chronischen  Verlauf  verschieden. 

Was  zunächst  die  Markscheiden  betrifft^),  so  findet  man  in 
akuten  Fällen  bezw.  in  frisch  entstandenen  Herden  Quellung  der 
Markscheiden  (auch  der  Achsenzylinder)  sowie  alle  Formen  des  Mark- 
scheidenzerfalles. Je  akuter  der  Verlauf ,  desto  ausgedehnter  ist  der 
Markzerfall.  In  chronischen  Fällen  bezw.  in  alten  Herden  sind  die 
Markscheiden  grösstenteils  zu  gründe  gegangen;  an  den  noch  vor- 
handenen Markscheiden  wird  Atrophie  beobachtet ;  eine  grosse  Reihe 
von  (sog.  nackten)  Achsenzylindem  bleibt  in  solchen  Fällen  innerhalb 
der  gewucherten  Glia  erhalten. 

Einige  spezielle  Angaben  über  die  Veränderungen  am  Nerven- 
parenchym  mögen  folgen:  Goldscheider  sagt,  dass  der  Prozess  mit 
Quellung  der  Markscheiden  (auch  der  Achsenzylinder)  beginne;  die 
in  späteren  Stadien  zu  beobachtenden  Fasern  mit  verkleinertem  Mark- 
scheidenringe bezw.  die  restierenden  marklosen  Fasern  seien  als  solche 
;aufzufassen,  welche  den  Prozess  der  Quellung  schon  durchgemacht  und 
überstanden  hätten.  Schuster  und  Bielschowsky«  sowie  Kop- 
pen berichten  von  Schwellung  und  Auftreibung  der  Markscheiden,  so- 
wie von  einfacher  Zerklüftung  und  Abbröckelung  des  Markes. 
•  Bikeles  konstatierte  bei  Marchifärbung  eine  schollige  Degene- 
ration der  Markscheide.  Friedmann  U.A.  sprechen  von  perlschnur- 
artigen Einkerbungen  und  tropfenförmigen  Ablösungen 
der  Markscheiden.  Popoff  fand  die  Markscheiden  geschwollen,  in 
Fettdegeneration  und  in  Zerfall  zu  feinkörnigen  Massen 
begriffen.  Von  verschmälerten,  blass  gefärbten,  köiiiig  zerfallenen 
Markscheiden  berichtet  Kroger.  Verkleinerungen  des  Mark- 
scheidenringes beschreiben  auch  Probst,  Thoma,  Cramer  (letz- 
terer neben  Auftreten  von  Myelinkugeln).  Ebstein  fand  trotz  bereits 
vorhandener  Verdickung  der  Neuroglia  die  Markscheiden  wenig  ver- 
ändert; erst  in  späteren  Stadien  der  Gliawucherung  würden  sie  aufs 


1)  Adsmkiewicz  Iftsst  die  Degeneration  von  bestimmten  Nervengruppen 
ausgehen,  welche  in  allen  Strängen  vorkämen  und  sich  durch  f&rberische  Qualitäten 
schon  normaler  Weise  auszeichneten  —  sog.  chromoleptische  Partieen.  Ich  halte  das 
für  einen  Irrtum ;  die  chromoleptischen  Partieen  Adamkiewiozs  sind  m.  £.  Kuns^rodukte. 
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äusserste  eingeengt  und  verschwänden  dann  völlig.  Dieser  Art  scheint 
das  Verhältnis  nach  meinen  Erfahrungen  nur  in  den  sehr  langsam 
verlaufenden,  mit  allmähücher  Gliahyperplasie  einhergehenden 
Fällen  zu  sein.  Adamkiewicz  beobachtete  im  Gegensatz  zu  Ebstein 
Schwellung,  Varikositäten  und  Schwund  der  Markscheiden  im  Bereiche 
solcher  Herde,  in  welchen  die  Glia  noch  nicht  in  Wucherung  geraten 
war  bezw.  sich  noch  völlig  unverändert  erwies.  Engesser  weist  darauf 
hin,  dass  ein  völliger  Sdiwund  der  Markscheiden  niemals  eintrete,  son- 
dern dass  Reste  immer  bestehen  blieben.  Dem  kann  man  nicht  bei- 
summen;  ich  habe,  wenn  auch  nicht  gerade  häufig,  Herde  gefunden, 
in  welchen  nicht  eine  einzige  markhaltige  Faser  nachzuweisen  war. 
Redlich  (298,  299,  318,  346)  hat  sich  besonders  mit  der  Untersuchung 
akuter  und  subakuter  Formen  der  Krankheit  beschäftigt:  er  fand  bei 
Marchifärbung  die  Markscheiden  in  schwarz  gefärbte  Schollen  zerfallen; 
bei  den  früher  erwähnten  „aräolierten"  Herden  traten  grössere  Lücken 
im  Gewebe  auf,  in  welchen  die  Markscheiden  entweder  völlig  zu  gründe 
gegangen  oder  unregelmässig  gestaltet  waren;  oft  waren  sie  auch  stark 
verschmälert.  Hub  er  und  Bartels  endhch  machen  darauf  aufmerk- 
sam, dass  die  Zerfallsprozesse  an  den  Markscheiden  sich  auch  häufig 
diskontinuierlich  vollziehen,  so  dass  an  längs  getroffenen  Fasern 
normale  und  degenerierte  Stellen  abwechseln.  Das  habe  ich  ebenfalls 
gesehen. 

Zu  ganz  eigentümlichen  Resultaten  gelangte  Lapinsky,  der 
die  Myelinscheide  sich  in  feine  Fäserchen  umwandeln  Hess  und  dieser 
Umwandlung  das  charakteristische  faserige  Aussehen  der  sklerotischen 
Herde  zuschrieb.  Nicht  die  nach  allen  Richtungen  hin  verlaufenden 
quer,  schräg  und  längs  getroffenen  Gliafibrillen  bildeten  die  sklerotischen 
Plaques,  sondern  die  den  Achsenzylindern  parallel  gerichteten,  aus  der 
der  Markscheide  hervorgegangenen  Faserbündel  (I  Ref.).  Offenbar  ist 
das  ein  Irrtum.  Neuerdings  hat  Bartels  (479^  480)  gezeigt,  dass  sich  die 
neugebildeten  feinen  Gliafibrillen  parallel  dem  Verlauf  der  ihrer  Mark- 
scheide beraubten  Nervenfasern  anordnen  und  so  eine  gUöse  Scheide 
der  letzteren  bilden,  die  den  Ersatz  der  verloren  gegangenen  Markscheide 
darstellt  Lapinsky  hat  nun  diesen  Substitutionsprozess  fälschlich  als 
eine  Metamorphose  der  Markscheide  gedeutet.  Vergl.  hierzu  auch  weiter 
unten  Thomas. 

Was  das  Verhalten  der  Achsenzylinder  in  den  disseminierten 
Herden  anlangt,  so  fanden  sich  Verbreiterungen  resp.  Schwellungen 
oder  Verdickungen  in  den  Fällen  von  Engesser,  Fürstner  (in 
jungen  und  alten  Herden),  Schnitze,  Schule  (bandartig),  Uhthoff, 
Lübbers,  Koppen,  Huber,  Gramer,  Erb,  Fromann,  Schuster 
und  Bielschowsky,  Popoff. 
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Spindelige  und  variköse  AuftreibuDgen,  kolbige  Endi- 
gungen beobachteten  Eichhorst,  Huber,  Schuster  und  Biel- 
schowsky,  Adamkiewicz,  Lapinsky,  Redlich  (in  akuten  und 
subakuten  Fällen),  Thomas  (sogar  innerhalb  relativ  unveränderter 
Markscheiden).  Von  einer  Hypertrophie  der  Achsenzylinder  sprechen 
Bourneville  und  Gu^rard,  Leyden,  Putzar,  Buss.  Starke  Ver- 
dünnungen der  AchsenzyUnder  fanden  viele  Autoren,  z.  B,  Huber, 
Redlich  (in  chronischen  Fällen),  Goldscheider,  Popoff.  Letzterer 
Autor  berichtet  noch,  ebenso  wie  Thomas,  Lapinsky,  Erben» 
Adamkiewicz,  Redlich,  Huber  u.  A.  von  eigentümlichen  Ver- 
biegungen  und  schlangenähnlichen  Windungen  der  Achsenzylinder; 
auch  Schule  fand  die  Achsenzylinder  winklig  geknickt.  Sklerosie- 
rungen der  AchsenzyUnder  beobachteten  Eichhorst,  Leyden, 
Adamkiewicz,  Popoff,  Redlich.  Thomas  sah  fibrilläre  Auf- 
spaltung der  Achsenzylinder;  einzelne  Fibrillen  durchbrachen  die  (oft 
nur  wenig  veränderte)  Markscheide,  sammelten  sich  aber  wieder  distal 
und  proximal  und  zogen  in  normalen  Markscheiden  weiter. 

In  der  Regel  findet  man  angegeben,  dass  es  die  chronischen 
Fälle  sind,  in  welchen  die  Achsenzylinder  verschmälert,  homogenisiert 
erscheinen;  in  den  akuten  Stadien  werden  meist  Schwellungen,  spindel- 
förmige Auftreibungen,  Varikositäten  oder  auch  völliger  Zerfall  beobachtet 
So  fand  es  z.  B.  Rossolimo.  Redlich  fand  in  den  Herden  von 
aräoliertem  Aussehen  (subakute  Stadien)  varikös  geschwollene,  perlschnur- 
artige aufgetriebene  Achsenzylinder.  Huber,  Schuster  und  Biel- 
schowsky  sahen  in  solchen  aräolierten  Herden  reichliche  gequollene 
und  zerfallende  AchsenzyUnder.  Goldscheider  (312)  lässt  die  Achsen- 
zylinder in  den  Anfaugsstadien  des  sklerotischen  Prozesses  in  ausge- 
dehnter Weise  an  der  Quellung  teilnehmen;  ob  alle  Achsenzylinder 
quellen,  lässt  er  unentschieden,  jedenfalls  bemerkte  er,  dass  nur  wenige 
Achsenzylinder  zu  gründe  gingen  und  dass  man  in  stärker  gequollenen 
Markscheiden  noch  erhaltene  Achsenzylinder  vorfände.  Die  in  den 
eigentlichen  sklerotischen  Herden  dicht  zusammengedrängten  nackten 
Achsenzylinder  seien  solche,  welche  das  Stadium  der  Quellung  über- 
standen oder  gar  nicht  mitgemacht  hätten.  Auch  Erben  bemerkt,  dass 
im  Anfangsstadium  der  multiplen  Sklerose  einzelne  Achsenzylinder  völlig 
zu  gründe  gingen.  Von  einem  Zerfall  der  Achsenzylinder  zu  Corpora 
amylacea  ähnlichen  Gebilden  berichten  Schuster  und  Bielschowsky. 

Bekanntlich  hat  Charcot  zuerst  behauptet,  dass  die  lange  Per- 
sistenz nackter  Achsenzylinder  für  die  multiple  Sklerose  charakteristisch  ^) 

1)  Erb  und  Schultze  wiesen  nach,  dass  auch  bei  der  Tabes  dorsalis 
nackte  Achsenzylinder,  manchmal  sogar  reichlich,  vorkommen.  Strfthhiiber  be- 
merkt, dass  eine  Persistenz  von  Achsenzylindem  anch  bei  Tabes,   Myelitis,  sogen. 


Persistenz  der  Achsenzylinder  in  den  sklerotischen  Herden.  113 

8ei.  Noch  bis  in  die  neueste  Zeit  wird  dieses  Moment  als  sehr  wichtig 
betont  und  besonders  auch  zur  Trennung  der  multiplen  Sklerose  von 
der  akuten  Myelitis  benutzt.  Das  bei  der  multiplen  Sklerose  so  auf- 
fällige Fehlen  sekundärer  Degenerationen  (auch  bei  sehr  ausgedehnter 
Herderkrankung,  z.  B.  im  Rückenmark)  hat  Charcot  auf  eben  diese 
eigenartige  Persistenz  der  Achsen  zy linder  zurückgeführt.  Später  hat 
Schnitze  (165)  die  Befunde  Charcots  bestätigt  und  erweitert.  So 
findet  sich  denn  auch  in  der  weitaus  grössten  Mehrzahl  der  beobachteten 
Fälle  die  Angabe  von  dem  Erhaltensein  mehr  oder  wenig  reichlicher 
nackter  Achsenzyünder,  selbst  in  sehr  ausgedehnten  und  auch  in  sehr 
alten  sklerotischen  Herden.  Neuerdings  wird  femer  oft  betont,  dass 
auch  in  den  akuten  Stadien  trotz  weitgehenden  Zerfalles  der  Mark- 
scheiden die  Achsenzylinder  (im  Gegensatz  zu  den  Verhältnissen  bei 
der  akuten  Myelitis)  sich  relativ  zahlreich  erhielten.  Von  völligem 
Zugrundegehen  auch  der  Achsenzylinder  ist  nur  selten  die  Rede. 

Im  folgenden  einige  Belege:  Erhaltene  nackte  Achsenzylinder 
fanden  in  den  disseminierten  Herden  Bär  winke  1,  Buss,  Gramer 
(immer),  Kiewlicz  (in  Menge),  Ribbert  (1.  Fall),  Thoma  (in  frischen 
Herden  stets)^  Friedmann  (spärlich),  Koppen,  Erb,  Hess  (bei  dem 
die  Achsenzylinder  an  der  Peripherie  in  die  z.  T.  bereits  veränderten 
Markscheiden  übergingen),  Oppenheim  (viele).  Redlich,  Lapinsky 
(zahlreich),  Adamkiewicz,  Kroger  (reichlich),  ühthoff  (dauernd), 
Strähhuber  (massig  viel).  Gar  keine  Achsenzylinder  resp.  ;, völligen 
Untergang  der  Nervenfasern"  konstatierten  Ribbert  (2.  Fall),  Jelly, 
Leube,  Kelp,  Chvostek,  Friedmann.  In  einem  Falle  von  Oppen- 
heim waren  die  Achsenzyünder  fast  sämtlich  zu  gründe  gegangen. 
Fromann  fand  in  einem  Falle,  dass  nackte  AchsenzyUnder  in  geringer 
Anzahl  an  der  Peripherie  der  kleineren  Herde,  nicht  aber  im  Zentrum 
vorhanden  waren;  in  grösseren  Herden  fand  er  Achsenzylinder  reich- 
licher, jedoch  oft  in  Degeneration  begriffen. 

Man  sieht  aus  allen  diesen  Angaben,  dass  die  Achsenzylinder  in 


Eompressionsmyelitis,  bei  sekundärer  Degeneration  etc.  vorkomme. 
Schuster  und  Bielschowsky  fanden  bei  den  eben  genannten  Krankheiten  und 
noch  bei  der  amyotropischen  Lateralsklerose  persistierende  Achsenzylinder. 
Diese  Autoren  halten  daher»  ebenso  wie  schon  früher  Fromann  u.  A.  die  Persistenz 
nackter  Achsenstränge  für  einen  nicht  allein  der  multiplen  Sklerose  zukommenden  6e« 
fnnd.  Auch  Redlich  sagt»  dass  das  £rhaltensein  der  Achsenzylinder  nicht  absolut 
charakteristisch  für  die  multiple  Sklerose  sei.  Trotzdem  ist  m.  E.  das  so  vielfach  hervor- 
gehobene Moment  des  langen  Erhaltenseins  der  Achsenzylinder  in  den  Krankheitsherden 
der  multiplen  Sklerose  wohl  zu  berücksichtigen;  wenn  es  auch  nicht  für  ein  der  mul- 
tiplen Sklerose  durchaus  eigentümliches  Phänomen  gelten  kann,  so  ist  es  doch  als  ein 
bei  dieser  Krankheit  besonders  häufig  und  regelmässig  zu  beobachtendes  Vorkommnis 
anzusehen,  das  auf  jeden  Fall  geeignet  ist,  das  seltene  Auftreten  sekundärer  Degene- 
rationen bei  multipler  Sklerose  verständlich  zu  machen. 

Lnbarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilung.  8 
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den  disseminierten  Herden  meist  in  relativ  beträchtlicher  Anzahl  er- 
halten bleiben,  dass  aber  (selten)  Fälle  vorkommen,  in  welchen  der 
grössere  Teil  oder  alle  Achsenzylinder  zu  gründe  gehen.  Letzteres  kann 
sowohl  in  ganz  akut  entstandenen  Herden  der  Fall  sein,  als  in  selir 
alten  Sklerosen,  in  welchen  die  AchsenzyUnder  schliesslich  von  der 
wuchernden  Glia  vernichtet  werden. 

Diesen   Mitteilungen  über  das  Verhalten  der  Nervenfasern  füg^e 
ich  einen  Bericht  über  einige  Arbeiten  neuesten  Datums  bei,  in  welchen 
mit  besonderen,  z.T.  elektiven  Methoden  (Strähhuber  (462,489,494), 
Bielschowsky  (481),  Bartels  (479,  480)),  die  einschlägigen  Verhält- 
nisse genauer  studiert  wurden.   Bielschowsky  hat  (ähnlich  wie  Bartels) 
gefunden,  dass  in  den  sklerotischen  Herden  Achsenzylinder  ausser- 
ordentlich reichlich  erhalten  sind.    Nach  Bielschowsky  lassen 
sich   die  sklerotischen  Herde  in   den   mit  seiner  Methode^)  gefärbten 
Schnitten  kaum  nachweisen;  sie  unterscheiden  sich  infolge  der  reich- 
lichen, i n  n o r m aler  Anordnung  verlaufenden  Achsenzylinder  kaum 
von  dem  umgebenden  gesunden  Gewebe.    Dieses  Verhältnis  ist  jedoch 
nicht  so  aufzufassen,  dass  etwa  gar  keine  Achsenzylinder  in  den  Herden 
zu  gründe  gegangen  waren;  die  Schrumpfung  der  Herde  zeigt  viel- 
mehr, dass,  wenn  auch  die  topographische  Anordnung  der  Fasern  der 
Norm  entspricht,  dennoch  viele  Achsenzylinder  verloren  gegangen  sind. 
Zu  ähnlichem  Resultat  kam  Bartels,  der  ausdrücklich  bemerkt,  dass 
die  Achsenzylinder  wegen  der  dichten  Lagerung  nur  scheinbar  vermehrt, 
in   Wirklichkeit  aber  vermindert  seien.     Bielschowsky  meint, 
dass   vor   allem   die   feinsten   AchsenzyUnder    schwänden.     Die    er- 
haltenen Achsenzylinder  zeigten  in  den  Präparaten  Bielschowskys 
im  grossen  ganzen  normale  Form  (Verdickungen  kamen  allerdings  vor). 
Bartels  dagegen  fand  reichlich  verdickte  und  auch  spindelförmig  auf- 
getriebene und  geschlängelte  Achsenzylinder;  auch  er  vermutet,  dass  in 
den  Herden  vorwiegend  die  feinen  Achsenzylinder  zu  gründe  gehen, 
während   die  dicken  sich  erhalten,  gibt  aber  zu,  dass  die  erhaltenen 
dicken  Achsenzylinder  vielleicht  gequollene  feine  Neuraxonen  sein  können. 

Besonders  hervorzuheben  ist,  dass  die  Methode  von  Bielschowsky 
nicht  nur  die  der  Markscheide  beraubten  Achsenzylinder,  sondern  auch 
jene  nackten  Fasern  färbt,  welche  auch  kein  sog.  „Myeloaxostroma" 
(eine  die  Neurofibrillen  einhüllende  und  zusammenhaltende  Kittsubstanz, 
welche  histogenetisch  und  chemisch  der  Markscheide  sehr  nahe  steht) 
mehr  enthalten.  Man  muss  daher  nach  Bielschowsky  bei  der 
multiplen  Sklerose  Herde  unterscheiden,  in  welchen  die  Fasern  das 
Axostroma  (das   Axostromatenin   Strähhuber s)  noch  aufweisen,  und 

t)  Die  Methode  beruht  auf  der  reduzierenden  Wirkung  des  Formaldehyds  auf 
ammoniakalische  Silberlösungen. 
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solche,  in  welchen  auch  das  Axostroma  zu  gründe  gegangen  ist ;  letztere 
sind  die  älteren  Herde.     Die  Methoden  von   Fajerstain  (Silberim- 
prftgnation  Neurol.   Zentralbl.,    1901)    und    Kaplan    (Anthraceneisen- 
gallustinte  Arch.  f.  Psych.  35.  Bd.)  und  Strähhuber  (462)  färben  nun 
nur  solche  Nervenfasern,  welche  das  Axostroma  noch  besitzen;  infolge- 
^lessen  stimmen  die  Befunde  dieser  Autoren  mit  denen  Bielschowskvs 
nicht  in  allen  Punkten  überein.    Bartels  (welcher  4  Fälle  von  mul- 
tipler  Sklerose  mit  den   modernsten   Methoden   untersuchte)   fand  das 
Alyeloaxostroma  in  den  Herden  nicht  mehr  vor;  jedoch  gelang  es  ihm 
in  einem  Falle  noch  eine  perifibriUäre  Substanz  an  den  persistierenden 
Achsenzylindem  als  erhalten  nachzuweisen,   nämlich  die  Fibrillen- 
säure  von  Bethe  (Strassburger  med.  u.  naturwiss.  Verein,  Januar  1903). 
Die  Tatsache,  dass  bei  der  multiplen  Sklerose  zuerst  die  Markscheide 
und   das  Myeloaxostroma  zu  gründe  gehen,  also  chemisch  verwandte 
Substanzen  ausserhalb  und  innerhalb  des  AchsenzyUnders,  spricht  nach 
Bartels  für  die  Einwirkung  eines  chemischen  Agens  oder  für  eine  Nähr- 
stoffentziehung.  Die  eigentlich  leitenden  Teile  des  Achsenzylinders,  die 
Fibrillen  und  die  sie  umhüllende  Fibrillensäure,  blieben  erhalten. 

In  bezug  auf  das  Verhalten  der  AchsenzyUnder  ist  noch  auf 
einige  besondere  Angaben  zu  verweisen. 

Neuerdings  sind  nämlich  einige  Arbeiten  erschienen,  welche  auf  die 
Möglichkeit  einer  Regeneration  von  Nervenfasern  in  den  sklero- 
tischen Herden  hinweisen.  Schon  Charcot  dachte  daran,  dass  sich 
die  ihrer  Markscheide  beraubten  AchsenzyUnder  in  den  sklerotischen 
Herden  wieder  mit  einer  neuen  Markscheide  umgeben  könnten,  und 
dass  so  eine  Restitutio  ad  integrum  eintreten  könne. 

Auch  Goldscheider  erwog  die  Möglichkeit  einer  Regeneration 
von  Nervenfasern,  indem  er  auf  den  Befund  von  zahlreichen  sehr 
dünnen  Nervenfasern  in  frischen  sklerotischen  Herden  hinwies.  Er 
entschied  sich  schliesslich  aber  zu  der  Annahme,  dass  es  sich  um  früher 
gequollene,  dann  durch  die  Gliawucherung  komprimierte  Nervenfasern 
handle,  die  diese  Schädigungen  überstanden  hätten  (s.  früher  S.  110). 
Erben  (365)  veröffentlichte  5  Fälle,  bei  welchen  er  hauptsächlich 
Herde  in  der  weissen  Subtanz  des  Rückenmarks  in  den  Kreis  seiner  Be- 
trachtungen zog.  Er  fand  ausgesprochene  Vermehrung  der  kleinsten, 
und  Verringerung  der  grossen  Nervenfasern.  In  einem  weiteren  Stadium 
beobachtete  er  eine  homogene  Masse,  in  welcher  sich  feinste  mark- 
haltige  Nerven  vorfanden  und  wenig  eingelagerte  grosse  Nervenfaserquer- 
schnitte. Die  Markscheiden  der  feinen  Nervenfasern  waren  nicht  mit 
Weigerts  Methode  darstellbar;  sie  waren  erkrankt  und  färbten  sich 
mit  Karmin.  In  dem  Gliafilz  sah  man  an  Zupfpräparaten  feine 
Fasern,   die  etwas  dicker  waren,   als   die  Gliafasern,   und   im  Gegen- 

8* 
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satz  zu  den  Gliafasem  matt  gefärbt,  steif  und  gerade  erschienen 
Manchmal  schien  ein  Zusammenhang  dieser  Fasern  mit  sicheren  Achsen- 
Zylindern  zu  bestehen.  Dass  die  feinen  Fasern  etwa  komprimierte 
atrophische  Nervenfasern  wären,  schliesst  Erben  ausdrückUch  aus. 
Er  fasst  seine  Befunde  im  Sinne  einer  Neubildung  von  feinen  Nerven- 
fasern auf.  Die  meisten  neugebildeten  Fasern  will  er  bei  vorgeschrit- 
teuer  Sklerose  gefunden  haben. 

Aus  Erben 8  Schilderung  geht  unzweifelhaft  hervor,  dass  er 
Gliafasem  stärkeren  Kalibers  für  Achsenzylinder  gehalten  hat. 
Später  sah  Erben  (387)  selbst  seinen  Irrtum  ein,  und  teilte  mit,  dass 
die  breiteren,  von  ihm  für  Achsenzylinder  gehaltenen  Fasern,  die  er 
später  auch  bei  Tabes,  Seitenstrangdegeneration  etc.  fand,  Gliafasem 
waren;  sie  waren  mit  Weigerts  Gliafärbung  darstellbar. 

Eine  viel  weitgehendere  Kegeneration  behauptet  Pop  off.  Dieser 
Autor  nimmt  eine,  von  der  Peripherie  der  Herde  ausgehende  und  von 
Blutgefässneubildung  eingeleitete,  ausgiebige  Regeneration  der  Achsen- 
zylinder an,  und  hält  die  Fibrillen  des  sklerotischen  Herdes  nicht  für 
GUafasern,  sondern  für  regenerierte  Achsenzylinder.  Er  beschreibt 
zwischen  zerfallenen  Nervenfasern  neugebildete  AchsenzyUnder,  die  nur 
ausnahmsweise  Markscheiden  aufwiesen,  und  die  sich  an  ihren  freien 
Enden  in  eine  ßeihe  von  Fibrillen  zerspalteten.  Diese  Regeneration 
geschehe  besonders  reichlich  innerhalb  der  systematischen  Stränge  des 
Rückenmarkes;  deshalb  fehlte  hier  meist  die  sekundäre  Degeneration. 
Im  Gehirn  sei  diese  Regeneration  mangelhaft  oder  sie  bleibe  wohl 
auch  ganz  aus. 

Mit  Recht  hat  Weigert  die  Popoff  sehen  Faserbündel  für  Glia- 
fasem erklärt.  Gegen  Popoff  haben  sich  ausser  Weigert  auch 
Schuster  und  Bielschowsky,  Bartels  u.  A.  gewandt.  Popoff 
soll  übrigens  später  selbst  nicht  mehr  an  die  Beweiskräftigkeit  seiner 
Befunde  geglaubt  haben. 

In  ganz  neuer  Zeit  hat  Strähhuber  (489)  mit  einer  neuen  Achsen- 
Zylinderfärbemethode  (s.  S.  113)  die  sklerotischen  Herde  untersucht  und 
ist  ebenfalls  zu  der  Meinung  gekommen,  dass  eine  Regeneration  von 
Nervenfasern  angenommen  werden  müsse.  Strähhuber  geht  von  dem 
—  nicht  in  frischen,  sondern  in  alten  Herden  zu  erhebenden  —  Befund 
feiner  Nervenfasern  mit  sehr  schmaler  Markscheide  aus. 
Solche  Nervenfasern  sahen  in  sklerotischen  Herden  nach  seinen  Angaben 
u.  A.  auch  Redlich,  Schule,  Engesser,  Ebstein,  Leyden, 
Hess,  Bartsch,  Huber,  Storch,  Gramer,  Rossolimo,  Probst, 
Chvostek,  Kroger,  Thoma  und,  wie  oben  bemerkt,  Goldscheider 
und  Erben.  Ferner  macht  Strähhuber  auf  den  Befund  von  vielen^ 
sehr  feinen,  nackten  Achsenzylindern  aufmerksam,    wie  sie 
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auch  Popoff,  Rossolimo,  Goldscbeider  u.  A.  (zit.  nach  Sträh- 
buber)  fanden.  Nach  Strähhubers  ausdrücklicher  Angabe  sind  diese 
schmalen  Nervenfasern  nicht  infolge  Umschnürung  durch  Gliawuche- 
rungen,  auch  nicht  auf  Grund  von  Kompression  seitens  gequollener 
Nervenfasern  der  Nachbarschaft  entstanden,  sie  sind  auch  nicht  (wie 
Goldscbeider  wollte)  als  Ausgangsstadien  einer  früher  bestandenen 
Quellung  zu  betrachten,  endlich  auch  nicht  als  primär  atrophische  Fasern 
anzusehen.  Strähhuber  berücksichtigt  auch  die  Tatsache,  dass  schon 
physiologischerweise  im  Rückenmark  und  Gehirn  Fasern  gröberen  und 
feineren  Kalibers  vorkommen,  und  bemerkt,  dass  man  wegen  des  Befundes 
so  zahlreicher  feiner  Nervenfasern  in  den  sklerotischen  Herden  daran 
denken  könne,  dass  vorwiegend  die  gröberen  Fasern  degeneriert,  die 
feineren  aber  erhalten  geblieben  wären.  Damit  stimmt  aber  nach  Sträh- 
huber nicht  überein,  was  Murawief  f  fand,  nämhch  dass  die  Degeneration 
am  so  rascher  eintritt  und  fortschreitet,  je  feiner  das  Kaliber  der  betreffen- 
den Fasern  ist.  Auch  waren  bei  Strähhuber  die  feineren  Fasern  in  den 
Herden  viel  zu  massenhaft  vorhanden,  als  dass  die  Meinung,  es  handle 
sich  um  restierende,  feinkaUbrige  Nervenfasern  Geltung  beanspruchen 
konnte.  Die  Gründe,  welche  Strähhuber  schliesslich  bewogen,  von 
einer  Neubildung  von  Nervenfasern  zu  sprechen,  sind  folgende:  1.  die 
betreffenden  feineren  Fasern  sind  ausserordentlich  reichlich ;  2.  es  liegen 
oft  mehrere  der  feinen  Fasern  (parallel  gerichtet  und  zu  einem  dickeren 
Bündel  vereinigt)  in  einem  einzigen,  von  der  Glia  umschlossenen  Hohl- 
raum;  3.  die  Fasern  sind  eigentümhchgeschl  an  gelt;  sie  überkreuzen 
sich  auch  im  Verlauf;  ferner  sind  gabelige  Teilungen  an  ihnen  zu 
beobachten;  4.  kann  man  den  Zusammenhang  der  feineren 
Fasern  mit  den  normalen  Achsenzylindern  der  Umgebung 
nachweisen.  Gerade  dieser  letztere  Punkt  ist  aber  nach  meiner  Ansicht 
dtu'ch  die  Befunde  Strähhubers  nicht  genügend  erhärtet.  Sträh- 
huber weist  schliesslich  auf  die  zahlreichen  experimentellen  Unter- 
suchungen, welche  die  Möglichkeit  einer  ziemlich  weitgehenden  Nerven- 
faserregeneration auch  im  zentralen  Nervensystem  (wenigstens  im  Rücken- 
mark) dargetan  hätten,  hin,  sowie  auf  gelegentliche  Befunde  von  Nerven- 
faserneubildung nach  sogenannter  Kompressions -MyeUtis.  Endlich  be- 
merkt Strähhuber,  dass  eine  Nervenfaserregeneration  besonders  in 
solchen  Fällen  erwartet  werden  dürfe,  in  welchen  die  Bahnen  für  das 
Wachstum  der  Fasern  („Nervenfaserlücken'')  bei  dem  vorausgegangenen 
Parenchymzerfall  erhalten  geblieben  wären. 

Bielchowsky  (481),  der,  wie  erwähnt,  eine  besondere  Methode 
zur  Darstellung  der  Achsenzylinder  erfand,  sah  ebenfalls  sehr  viele  feine 
marklose  Fasern,  die  er  aber  nicht  für  neugebildete  hält,  sondern  für 
übrig  gebliebene  präexistierende  Fasern.   Diese  seine  Auffassung  gründet 
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sich  hauptsächlich  darauf,  dass  erstens  die  betreffenden  feinen  Fasern 
iu  Zusammenhang  mit  markhaltigen  Nervenfasern  der  Umgebung  kon- 
tinuierlich durch  den  Herd  hindurchzogen  und  dann  wieder  in  mark- 
haltige  normale  Fasern  übergingen;  und  dass  zweitens  die  topogra- 
phische Anordnung  der  betreffenden  Fasern  im  Herde  durchaus  den 
normalen  Verhältnissen  entsprach.  Spitzwinkelige  Teilungen  und  pinsel- 
artige Aufspaltung  der  Achsenzylinder,  die  Bielschowsky  beobachtete» 
legten  ihm  zwar  den  Gedanken  an  Regeneration  sehr  nahe ;  er  entschied 
sich  aber  schUesslich  doch  dafür,  diese  Erscheinungen  für  degenera* 
tive  zu  halten.     Vergl.  hierzu  Thomas  (S.  111). 

Ich  selbst  habe  mehrfach  Gelegenheit  gehabt^),  über  Nervenfaser- 
regeneration im  Bückenmark  zu  berichten. 

Neuerdings  habe  ich  auch  die  Regenerationsfähigkeit  des  Gehirns 
experimentell  eingehend  studiert^).  Bei  letzteren  Versuchen  konnte  ich 
eine  sehr  nennenswerte  Nervenfasemeubildung  im  Gehirn  zum  erstenmal 
sicher  stellen.  Wenn  also  auch  nach  meiner  Meinung  nicht  daran  ge- 
zweifelt werden  kann,  dass  in  Gehirn  und  Rückenmark  ein  Auswachsen 
durchtrennter  oder  streckenweise  zerstörter  Nervenfasern  vorkommt,  so 
muss  doch  daran  festgehalten  werden,  dass  bis  jetzt  eine  Neubildung 
von  Fasern  in  den  Herden  der  multiplen  Sklerose  nicht  sicher 
gestellt  ist.  Ich  habe  nach  Erscheinen  der  Arbeiten  von  Strähhuber 
und  Bielschowsky  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  (s,  S.  131)  mit  be- 
sonderer Sorgfalt  nach  dieser  Richtung  hin  untersucht,  habe  aber  einen 
sicheren  Anhaltspunkt  für  eine  Nervenfaserregeneration  nicht  gewinnen 
können.  Wie  bei  meinen  experimentellen  Untersuchungen,  so  ist  es 
mir  auch  bei  dieser  Gelegenheit  wieder  klar  geworden,  wie  schwer  es 
ist,  gewisse  Sorten  von  Gliafasern  von  Achsenzylindern  zu  unterscheiden. 
Auch  habe  ich  die  Überzeugung  gewonnen,  dass  sich  mit  den  neuen 
Methoden  von  Strähhuber  und  Bielschowsky  manchmal  nicht 
nur  Achsenzylinder,  sondern  auch  Gliafasern  färben.  Man  ist  also 
hier  grossen  Täuschungen  ausgesetzt,  und  so  lange  wir  keine  ab- 
solut sichere  elektive  Achsenzyünderfärbung  besitzen,  wird  die  ange- 
regte Frage  wohl  kaum  definitiv  zu  entscheiden  sein'). 

1)  S.  Borst:  Berichte  über  Arbeiten  ans  dem  patbologischen  Institut  Würzburg. 
1.  Folge.  Yerbandlg.  d.  physikal.-med.  Ges.  Würzburg.  N.  F.  XXXI;  femer  Inaug.-Dias. 
Würzburg  1897  (Nicolaier)  und  Inaug.-Diss.  Würzburg  1904  (Glantz). 

^)  S.  Borst,  Neue  Experimente  zur  Frage  nach  der  Begenerationsf&higkeit  des 
Gehirns  in  Zieglers  Beiträgen  1904.  Bd.  XXXVI.  1.  Heft. 

9)  Strähhuber  hat  denn  auch  in  einer  neuesten  Arbeit  (494),  die  eine  Antwort  auf 
die  weiter  oben  angegebenen  UntersuchungsresnltateBielschowskys  (481)  darstellt,  ein- 
gesehen, dass  der  Annahme  einer  Nervenregeneration  bei  der  multiplen  Skleroae  noch 
manche  Schwierigkeiten  im  Wege  stehen.  Eine  dieser  Schwierigkeiten  fand  er  auch  in 
Ergebnissen  seiner  entwickelungsgeschichüichen  Studien.  Er  fand,  dass  bei  Schaf- 
embryonen sich  bei  der  Entwickelung  der  Nervenfasern  Myelin  und  Myeloaxostroma 
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Es  sei  schliesslich  auch  angeführt,  dass  auch  Schmaus  (282), 
Hu  her  u.  A.  die  Möglichkeit  zugeben,  dass  bei  der  multiplen  Sklerose 
eine  Nervenfaserneubildung  im  Spiele  sein  könne.  Gegen  eine  Regene- 
ration sprachen  sich  aus  Thoma,  Bälint  (412)  u.  A. 

Wir  müssen  jetzt  noch  kurz  auf  die  vorhin  schon  gestreifte  Frage 
nach  dem  Vorkommen  von  sekundären  Degenerationen  bei 
multipler  Sklerose  zurückkommen.  Zunächst  ist  zu  bemerken,  dass 
sekundäre  Degenerationen  bei  multipler  Sklerose  durchaus  nicht  immer 
fehlen;  das  beweisen  Fälle,  wie  sie  von  Werdnig,  Uhthoff,  Red- 
lich, Probst,  Schuster  und  Bielschowsky  (hier  war  die  Degene- 
ration nur  mit  Mar  chi  nachzuweisen),  Siemerling,  Go  wers,  Zenker, 
Lapinsky,  Rossolimo,  Jolly,  Taylor,  Buss,  Babinsky  (168, 
169),  Bikeles,  Obersteiner  (315),  Reinhold,  Henschen,  Borst 
u.  A.  veröffentlicht  worden  sind^). 

Ich  bin  sogar  der  Meinung,  dass  sekundäre  Degenerationen  ziem- 
lich häufig  sind  (ich  habe  sie  in  drei  von  fünf  Fällen  nachweisen  können), 
dass  sie  aber  der  Untersuchung  meist  entgehen,  einmal  weil  sie  im 
Hirn  überhaupt  schwer  nachzuweisen  sind,  und  weil  sie  zweitens  im 
Rückenmark,  wo  man  sie  doch  im  allgemeinen  leicht  feststellen  könnte, 
häufig  durch  die  massenhaft  in  allen  Strängen  gelegenen,  und  auf  oft 
lange  Strecken  ausgedehnten  Herde  undeutlich  gemacht  werden.  Man 
wird  da  vor  allem  auf  diffuse  sklerotische  Partieen  zu  achten  haben, 
welche  sich  neben  den  eigentlichen  zirkumskripten  Plaques  konstatieren 

(Axochromatenin)  zu  gleicher  Zeit  bilden.  Auch  aus  den  Untersuchongen  über 
Nerreofaserregeneration  gehe  (wie  der  Aasfall  der  Stroeb eschen  Färbang  beweise) 
herror,  dass  die  beiden  erwähnten  Substanzen  gleich  von  vorneherein  bei  den  neu- 
gebildeten  Nervenfasern  aufträten.  Nun  habe  aber  Bielschowsky  gezeigt,  dass  bei  der 
multiplen  Sklerose  mit  dem  Alter  der  Herde  der  Gehalt  der  Fasern  an  Axochromatenin 
mehr  und  mehr  abnehme.  Das  spreche  nun  sehr  gegen  eine  Regeneration.  Um 
diesen  Schwierigkeiten  zu  entgehen,  stellt  Strähhuber  die  Hypothese  auf,  das  regene- 
rierte Axochromatenin  könne  sich  sekundär  chemisch  verändern  oder  wieder  aus  den 
neugebildeten  Fasern  verschwinden  (?  Ref.). 

I)  Westphal  (120),  Gattmann,  Tay  lor,  Schnitze  (187),  Greiff,  Strümpell 
berichten  über  das  Vorhandensein  mehr  strangförmiger  Degenerationen  neben  den 
disseminierten  Herden;  jedoch  werden  sie  von  den  Autoren  meist  nicht  als  von 
den  disseminierten  sklerotischen  Herden  ausgehende  sekundäre  Degenerationen  aufge- 
fasst,  sondern  zum  Teil  auf  Kosten  einer  gleichzeitig  bestehenden  Paralyse  gesetzt 
(Schnitze,  Greiff,  Zacher),  teils  wird,  eben  wegen  der  Anwesenheit  von  sträng- 
förmigen  Degenerationen,  und  wegen  des  völligen  Zugrundegegangenseins  der  Achsen- 
zylinder, der  Prozess,  trotz  seiner  Ähnlichkeit  mit  der  multiplen  Sklerose,  von  dieser 
abgetrennt  (Strümpell).  Buss  endlich  greift,  um  die  Tatsache  der  beobachteten 
sekundären  Degenerationen,  die  sich  in  seinem  Falle  von  einem  mächtigen,  fast  den 
ganzen  Rückenmarksquerschnitt  einnehmenden  sklerotischen  Herd  aus  entwickelten, 
verständlich  zu  machen,  zu  der  Annahme,  dass  sich  in  jenem  Herde  sekundär  ein 
akuter  Prozess  im  Verlauf  der  Krankheit  entwickelt  hätte,  durch  den  nachträglich  eine 
Zerstdrong  auch  der  Achsenzylinder  erfolgt  wäre. 
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lassen  bezw.  die  letzteren  als  Zwischenstücke  verbinden  (vgl.  hierzu  die 
Angaben  jener  Autoren,  welche  von  brücken-  und  strangartigen  Partieen 
weniger  veränderten  Gewebes  sprechen,  die  zwischen  die  hochgradig 
veränderten  Stellen  eingeschaltet  sind  (s.  S.  87  u.  93  und  die  Anmerkung  2, 
S.  119).  Oft  ist  übrigens  nach  meinen  Erfahrungen  die  sekundäre 
Degeneration  in  den  grossen  Systemen  nicht  in  ganzer  Ausdehnung 
verbreitet,  sondern  sie  betrifft  einen  gewissen  Prozentsatz  der  Nerven- 
fasern eines  Stranges,  bezw.  kleinere  Bündel  desselben.  Hierüber 
machte  auch  Lapinsky  einige  Angaben. 

Ich  möchte  mich  auch  zu  der  Ansicht  bekennen,  dass  jener  von 
Anderen  und  auch  von  mir  beobachtete  sogenannte  „aräolierte*'  Zustand 
des  Nervengewebes  zum  Teil  als  sekundäre  Degeneration  aufzufassen  ist, 
besonders  wenn  dieser  Zustand  mehr  diffus  auftritt,  und,  wie  das  vor- 
kommt, das  Gebiet  bestimmter  Stränge  einnimmt,  die  distal-  oder  proximal- 
wärts durch  dichte  sklerotische  Plaques  unterbrochen  sind.  Freilich  ist 
für  einen  anderen  Teil  dieser  aräolierten  Bezirke  diese  Deutung  nicht 
zulässig;  sie  sind  vielmehr,  besonders  bei  deutlich  perivaskulärem 
Auftreten,  sicherlich  als  in  Bildung  begriffene  sklerotische  Plaques  an- 
zusprechen. Bei  der  Differentialdiagnose  wird  man  auch  auf  das  Fehlen 
oder  Vorhandensein  von  Achsenzylindern  zu  achten  haben. 

In  den  Fällen,  in  welchen  sekundäre  Degenerationen  nachgewiesen 
werden  konnten,  fand  man  gewöhnlich  grössere  Herde  im  Rückenmark, 
welche  oft  den  ganzen  Querschnitt  einnahmen,  und  in  welchen  auch 
die  Achsenzylinder  reichlich  oder  völlig  zu  gründe  gegangen  waren. 

Probst  sah  sekundäre  Degenerationen  als  Folge  eines  grossen 
Ponsherdes  auftreten.  Er  meint,  dass  für  das  Zustandekommen  von 
sekundären  Degenerationen  nicht  nur  die  Intensität,  sondern  auch  der 
Sitz  und  die  Ausdehnung  des  Prozesses  von  Wichtigkeit  sei.  Hierzu  führe 
ich  eine  sehr  plausible  Ansicht  von  Rossolimo  an,  welcher  Autor 
darauf  hinweist,  dass  sich  viele  kleine,  im  Bereiche  eines  und 
desselben  Faserbündels  gelegene  Herde  in  ihren  Wirkungen  (be- 
züglich des  Zustandekommens  von  sekundärer  Degeneration)  summieren 
könnten,  so  dass  also  der  gleiche  oder  eventuell  ein  noch  grösserer  Effekt 
zu  Stande  käme,  als  bei  einem  einzigen,  sehr  ausgedehnten  Herde. 

Die  Ursache  des  relativ  häufigen  Ausbleibens  von  sekundärer  Degene- 
ration bei  multipler  Sklerose  wird  allgemein  und  wohl  mit  vollem  Recht  in 
dem  Erhaltenbleiben  vieler  Achsenzylinder  innerhalb  der  disseminierten 
Herde  gesucht.  Eine  Reihe  derjenigen  Autoren  aber,  welche  einer  weit- 
gehenden Nervenregeneration  innerhalb  der  sklerotischen  Plaques  das 
Wort  reden,  ist  geneigt,  das  Ausbleiben  der  sekundären  Degeneration 
auf  eben  diese  Regenerationsprozesse  zu  beziehen  (Strähhuber,  Erben). 
Das  ist  weder  bewiesen,  noch  überhaupt  wahrscheinlich   (s.  S.  115  ff.). 
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Ebenso  wie  die  Achsenzylinder  scheinen  auch  die  Ganglienzellen 
dem  sklerotischen  Prozess  lange  Zeit  widerstehen  zu  können;  darüber 
bestehen  wenigstens  ziemlich  übereinstimmende  Angaben.  Bartsch, 
Flataaund  Koelichen,  Schlagenhaufer  (Nisslfärbungl)  Rossolimo, 
Koppen,  Oppenheim,  Redlich,  Taylor,  Schuster  und  Biel- 
schowsky  fanden  die  Ganglienzellen  selbst  bei  vorgeschrittener  Sklerose 
erhalten.  Die  Autoren,  welche  an  den  Nervenzellen  gelegentlich  Ver- 
änderungen beobachteten,  sprechen  von  einfacher  Atrophie  (Leyden, 
Chvostek,  Kiewlicz),  von  Schrumpfung  (Charcot,  Leyden, 
Ribbert,  Hess,  Taylor,  Tiling),  von  Degeneration  zu  difformen 
blassen  Platten  und  Schollen  (Schule),  von  Verlust  der  Fortsätze 
{Leyden,  Goldscheider,  Adamkiewicz,  Huber).  Fettige  De- 
generation beobachtete  Zenker;  glasige  Aufquellung  Bär- 
winkel und  Huber;  Kernuntergang  Schule,  Kelp,  Taylor. 

Femer  finden  sich  noch  reichliche  Angaben  über  abnorm  starke 
Pigmentierung  der  Ganglienzellen,  die  so  weit  gehen  kann,  dass  die 
Zellen  zu  rundlich-ovalen,  kernlosen  Pigmenthäufchen  zerfallen  (Hub er); 
hierher  gehören  auch  die  Angaben  über  sogenannte  „gelbe'*  Degeneration 
der  Ganglienzellen  (Charcot,  Leyden,  Hess  etc.). 

Von  allerlei  degenerativen  Erscheinungen  an  Ganglienzellen  in  den 
Herden  berichten  noch  weiter  Bourneville,  Guörard,  Fromann, 
Gowers,  Obersteiner,  Sander,  Henschen,  Brauer,  Redlich. 

Thoma  hat  die  Ganglienzellenveränderungen  besonders  eingehend 
mit  der  Nissischen  Methode  untersucht  und  dabei  stets  Verände- 
rungen, wenn  auch  meist  keine  sehr  starken,  gefunden: 
in  alten  Herden  fand  er  Verlust  der  Struktur  der  Fortsätze,  Rand- 
stellung der  färbbaren  Substanz,  blasiges  Aussehen  der  Kerne,  Rand- 
stelluog  der  Kerne,  Auftreten  von  Vakuolen  im  Kemkörperchen,  end- 
lich auch  gelegenüich  Chromatolysis  totalis.  In  frischen  Herden  fand 
€r  merkwürdigerweise  geringere  Veränderungen  (s.  u.),  nämlich  nur 
Spuren  von  Zerfall  der  chromatischen  Substanz,  femer  gleichmässig 
diffus  ausgebreitete  Veränderungen  in  den  Rindenzellen  des  Gehirns. 
Da  in  Thomas  Falle  hohes  Fieber  bestand,  so  sind  vielleicht  die 
difbs  ausgebreiteten  Veränderungen  auf  dessen  Kosten  zu  setzen. 

Überblickt  man  die  Gesamtheit  der  Mitteilungen  über  das  Verhalten 
der  Ganglienzellen  in  den  Herden,  so  gilt  auch  hier  —  und  das  deckt 
sieh  mit  meinen  Erfahrungen  —  die  Regel,  dass  in  den  akut  entstehenden, 
myelitisartigen  Herden,  in  welchen  ausgedehnter  und  starker  Nerven« 
faserzerfall  und  eventuell  auch  degenerative  Erscheinungen  an  der  Glia  zu 
bemerken  sind,  die  Ganglienzellen  gleichfalls  zu  gründe  gehen.  In  den 
langsam  sich  bildenden,  mit  allmählicher  Gliahyperplasie  einhergehenden 
Herden  erhalten  sich  aber  die  Ganglienzellen  (ebenso  wie  die  Achsen- 
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Zylinder)  auffallend  lange  in  relativ  unveränderter  Form.  In  ganzalten 
geschrumpften  Herden  können  die  Ganglienzellen  schliesslich  doch  in 
grösserer  Anzahl  schwinden.  Wenn  Thoma  (s.  o.)  bemerkt,  dass  er 
in  frischen  Herden  wenig  GangUenzellenveränderungen  gefunden  habe, 
so  steht  das  nicht  im  Widerspruch  mit  dem  eben  ausgesprochenen 
Satze,  denn  die  frischen  Herde  in  dem  Falle  von  Thoma  hatten 
durchaus  nicht  myelitisartigen  Charakter,  wie  Thoma  eigens  betont:  es 
fehlten  entzündliche  Erscheinungen,  die  perivaskulären  Kernhäufungen 
waren  nicht  durch  Leukoc3rten,  sondern  durch  vermehrte  Gliazellen 
gebildet,  die  Markscheiden  waren  nicht  gequollen,  sondern  nur  ver- 
schmälert, durch  die  Gliawucherung  beengt,  Achsenzylinder  persistierten 
reichlich.  Aus  diesem  Befund  geht  hervor,  dass  Thomas  Fall 
in  die  Kategorie  derjenigen  Form  von  multipler  Sklerose  gehört,  bei 
welcher  die  Gliahyperplasie  von  vornherein  mehr  in  den  Vordergrund 
tritt;  die  frischen  Herde  bei  Thoma  waren  solche,  in  welchen  diese 
Gliawucherung  noch  im  Gange  war ;  der  klinische  Verlauf  des  Thoma- 
schen Falles  war  auch  ein  sehr  protrahierter. 

Schliesslich  sei  der  so  häufig  erwähnten  Anwesenheit  von  allerlei 
körperlichen,  meist  Zerfallsprodukte  darstellenden  Ele- 
menten, der  Fetttröpfchen,  der  Fettkörnchenkugeln,  der 
Myelinklumpen  und  Myelinschollen,  der  Pigmentmassen^ 
der  amyloiden  Körperchen  etc.  in  den  disseminierten  Herden  bei 
multipler  Sklerose  gedacht. 

Die  Fettkörnchenzellen  werden  von  den  verschiedenen  Autoren 
teils  für  fettig  degenerierte  Glia-  (Ganglien-)  und  Gefässwandzellen 
gehalten,  teils  werden  sie  als  hämatogene  oder  histiogene  Wanderzellen 
(Leukocyten,  Adventitialzellen  der  Gefässe,  Gliazellen)  angesehen,  die 
sich  mit  Fett  beladen  haben^). 


1)  Ich  kann  mich  an  dieser  Stelle  nicht  anf  die  Genese  der  FettkGmchenzellen 
(und  Amyloidkörperchen)  einlassen.  Soviel  dürfte  sicher  sein,  dass  in  Zerfallsherden 
des  Nervengewebes  sowohl  Qlia-  wie  Gefftsswandzellen  der  „Verfettung**  anheimfallen, 
resp.  mit  Fett  sich  infiltrieren  können.  Dass  aber  die  histogenen  und  hämatogenen 
Wanderzellen,  also  vor  allem  die  von  Perithelien  oder  Adventitialzellen  der  Gefftase 
abstammenden  Wanderzellen  einerseits,  und  die  aus  den  Gefässen  emigrierten  Leukocyten 
andererseits  das  grösste  Kontingent  zu  dem  Heer  der  Fettkömchenzellen  stellen,  und 
dass  insbesondere  jene  zellige  Ausfüllung  der  Gefässsoheiden,  wie  sie  so  häufig  fUr  die 
disseminierten  Herde  bei  multipler  Sklerose  beschrieben  wurde,  zum  grössten  Teil  von 
solchen  fettbeladenen  Wanderzellen  besorgt  wird,  darüber  dürfte  nach  allem,  was  wir 
von  der  Beteiligung  der  genannten  Elemente  an  der  Resorption  und  bei  der  Reinigung 
von  Zerfallsherden  wissen,  kein  Zweifel  sein.  Inwieweit  auch  die  Gliazellen  mobil 
werden  und  sich  zu  phagocytierenden  Wanderzellen  umbilden  können,  müssen  weitere 
Untersuchungen  feststellen.  Schon  Gharcot,  später  Rindfleisch,  behaupteten  diese 
Metamorphose,  und  in  neuerer  Zeit  spricht  sich  eine  grosse  Reihe  von  Autoren,  darunter 
auch  Nissl,  in  positivem  Sinne  aus.  Ich  habe  jedoch  weder  bei  sonstigen  Unter- 
suchungen, noch  bei  meinen  experimentellen  Untersuchungen  über  Hirnregeneration  (s.  o.), 
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Manche  Autoren  machen  mit  Recht  einen  Unterschied  zwischen 
richtigen  Fettkömchenzellen  (Angaben  über  Kerne  in  den  fettkörnigen 
Gebilden  I)  und  zwischen  den  einfachen  Konglomeraten,  rundlichen  An- 
häufungen von  Fetttröpfchen  (ohne  sicheren  Zellencharakter). 

Die  Fettkörnchenzellen  werden  in  den  disseminierten  Herden  bald 
reichlich  (Schultze  [1  Fall],  Koppen,  Reinhold,  Goldscheider, 
Schule,  Kaufmann,  Huber  [besonders  in  frischen  Herden  anderen 
Peripherie]),  bald  in  massiger  Menge  oder  spärlich  (Leyden, 
Greiff,  Friedmann),  oder  endlich  überhaupt  nicht  (Leyden, 
Ebstein)  aufgefunden.  Cramer  fand  Fettkömchenzellen  in  allen  Herden; 
Hess  fand  sie  bald  vor,  bald  nicht.  Auch  bezüglich  der  Verteilung  der 
Fettkömchenzellen  in  den  Herden  sind  die  Angaben  wechselnd,  manchmal 
fanden  sich  die  Gebilde  über  den  ganzen  Herd  zerstreut,  ein  andermal 
(Charcot)  kamen  sie  nur  in  der  Peripherie  vor  (letztere  Erscheinung 
wird  dann  in  der  Regel  im  Sinne  eines  Fortschreitens  des  Prozesses  in 
die  Umgebung  aufgefasst).  Sehr  häufig  wird  berichtet,  dass  die  Ge- 
fässscbeiden  mit  Fettkörnchenzellen  erfüllt  waren. 

Während  ein  Teil  der  Autoren  das  reichliche  Auftreten  von  Fett- 
kömchenzellen für  den  Ausdruck  eines  bestehenden  akuten  oder 
subakuten  Entzündungsprozesses  hält  (Leyden,  Schultze, 
Marie  etc.),  fanden  andere  (z.  B.  Westphal),  dass  auch  bei  chroni- 
schen Entzündungsprozessen,  die  das  Vorstadium  der  grauen  Degene- 
ration darstellten,  Fettkömchenzellen  massenhaft  anzutreffen  wären.  Auf 
ihr  reichliches  Vorkommen  auch  bei  rein  degenerativen  Prozessen 
(bei  Systemerkrankuugen,  bei  sekundärer  Degeneration)  wird  neuerdings 
wieder  mehrfach  hingewiesen.  Und  das  mit  vollem  Recht I  mau  findet 
z.  B.  bei  einfacher  Rückenmarkserweichung  nach  Wirbelfraktur  unter  Ab- 
wesenheit jeglicher  entzündlicher  Erscheinungen  zahlreiche  Fettkömchen- 
zellen. Freilich  ist  eine  scharfe  Trennung  der  entzündlichen  und 
degenerativen  Vorgänge,  wie  überhaupt,  so  auch  bei  Erkrankungen  des 
Nervensystems  schwer  durchführbar. 

Wenn  nun  auch  aus  dem  Vorkommen  von  Fettkörnchenzellen  allein 
ein  Schluss  auf  den  entzündlichen  oder  degenerativen  Charakter  der  mul- 
tiplen Sklerose  nicht  gezogen  werden  kann  und  darf,  so  gibt  doch  der 


dnrehaae  sichere  Anhaltspunkte  für  eine  erhebliche  Beteiligung  der  Gliazellen  an  der 
Bildung  Ton  Kömchenzellen  gewinnen  können.  Jedoch  gebe  ich  die  Möglichkeit  einer 
Beteiligung  von  Gliazellen  an  dem  Geschftfte  der  Resorption  gerne  zu;  nur  scheint  mir 
dieser  Punkt  noch  nicht  ganz  sicher  gestellt. 

Eine  besondere  Ansicht  tlber  die  Bedeutung  einer  gewissen  Sorte  von  Fettkömehen- 
zeUen  ftnsserie  Strfthhuber.  Dieser  Autor  sah  Zellen  von  dem  Charakter  der  Fett- 
köracfaenzeJleUy  welche  junge,  neugebildete  Nervenfasern  begleiteten,  und  er  glaubt,  dass 
diese  Zellen  eine  Reihe  von  „Nährstationen*'  für  die  jungen  Nervenfasern  darstellen,  ohne 
dass  sie  im  Sinne  von  Wietingund  v.  Bflngner  eigentliche  Neuroblasten  wftren. 
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Nachweis  dieser  Gebilde  einen  wichtigen  Fingerzeig  in  anderer  Richtung. 
Es  geht  nämlich  aus  den  vielen  diesbezüglichen  Schilderungen  hervor, 
dass  das  Vorkommen  reichlicher  Fettkörnchenzellen  in  den  dissemi- 
nierten Herden  für  dift  jüngeren  Stadien  der  Krankheit  bezw.  für  die 
akuteren  Formen  derselben  charakteristisch  ist.  In  alten,  derben,  sklero- 
tischen Inseln  finden  sich  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen,  die  sich  mit 
denen  vieler  anderer  Autoren  decken,  Fettkömchenzellen  nur  selten  und 
vereinzelt,  oder  gar  nicht  vor.  Wenn  in  den  Herden,  in  denen  Fett- 
körnchenzellen massenhaft  auftreten,  auch  die  Erscheinungen  der  Hyi>er- 
ämie  und  der  Gefässwandalteration  nachweisbar  sind,  und  wenn  daneben 
der  Zerfall  der  Nervensubstanz  besonders  intensiv  und  ausgedehnt  ist, 
dann  hat  man  allen  Grund,  den  entzündlichen  Charakter  der  Ver- 
änderungen zu  betonen. 

Von  sonstigen  Produkten  fettiger  Metamorphose  finden  sich  bei  den 
einzelnen  Autoren  noch  erwähnt:  grössere  „Fettkörper'*,  freie  Fetttröpf- 
chen, Nadelbüschel  von  Margarinkristallen  (Fromann),  lauter  Gebilde,  die 
in  den  Herden  sowohl  diffus  zerstreut,  als  besonders  in  den  Lymphscheiden 
der  Gefässe  nachgewiesen  wurden.  Auch  diese  korpuskularen  Elemente 
kommen  reichlicher  nur  in  den  akuten  und  subakuten  Stadien  vor. 

Mit  Recht  hat  man  der  Anwesenheit  von  amyloiden  Körper- 
chen ^)  bei  der  multiplen  Sklerose  eine  geringere  Bedeutung  beigemessen 
als  den  Fettkömchenzellen.  Es  sind  die  Angaben  über  ihr  Vorkommen 
bei  der  multiplen  Sklerose  auch  viel  wechselnder,  als  das  bei  den  Fett- 
körnchenzellen der  Fall  ist.  Die  amyloiden  Körperchen  sind  zunächst 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  eine  physiologische  Erscheinung,  wenigstens 
findet  man  sie  in  älteren  Kückenmarken  unter  sonst  völlig  normalen 
Verhältnissen  (oft  reichlich)  vor,  wie  auch  Obersteineru.  A.  bemerken. 
Das  muss  in  erster  Linie  berücksichtigt  werden.  Geht  man  die  ver- 
schiedenen Mitteilungen  durch,  so  findet  man  denn  auch,  dass  Amyloid- 
körperchen  reichlich  und  diffus  zerstreut,  inner-  und  ausserhalb   der 

1)  Die  sehr  differierenden  Ansichten  Aber  die  Entstehung  der  Corpora  amylacea 
muss  ich  hier  übergehen.  Meine  eigenen  Untersachnngen  über  diesen  Punkt  haben 
mich  zu  der  Überzeugung  geführt,  dass  es  sich  um  Derivate  des  Nervenfaserzerfalls 
handelt.  Man  sieht  manchmal  die  amyloiden  Eörperchen  bei  ausgedehnten  degenerativen 
Prozessen  in  Bückenmark  reichlich  in  den  (erweiterten)  Gliamaschen  liegen ;  sie  haben 
dabei  die  verschiedenste  Grösse,  und  es  scheint,  als  ob  die  grösseren  Formen  ans  den 
kleineren  durch  Quellung  hervorgingen.  In  unvollkommen  differenzierten,  nach  Weigerts 
Markscheidenfärbemethode  behandelten  Präparaten  sah  ich  gelegentlich  die  amyloiden 
Kürperchen  teilweise  schwarz  gefärbt,  und  traf  alle  möglichen  Obergänge  von  unvoll- 
kommen gefärbten  bis  zu  völlig  ungefärbten  Exemplaren.  Das  spricht  doch  auch  für 
die  Entstehung  der  fraglichen  GebUde  aus  Nervenfasern.  Sehr  klar  ist  bei  der  morpho- 
logischen Eigenart  der  Corpora  amylacea  die  Resorption  derselben  zu  verfolgen; 
man  f  ndet  die  Lymphscheiden  der  Gefässe  nicht  selten  ganz  vollgestopft  mit  den  Eörper- 
chen,  und  zwar  nicht  nur  im  Rückenmark  bezw.  im  Gehirn  selbst,  sondern  auch  in 
den  weichen  Meningen. 
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Herde,  meist  bei  älteren  Leuten  mit  multipler  Sklerose  beobachtet 
wurden.  Ferner  pflegen  Amyloidkörperchen  bei  den  chronisch  ver- 
laufenden Fällen  von  multipler  Sklerose  in  nennenswerten  Mengen  auf- 
zutreten bezw.  man  findet  sie  in  älteren  sklerotischen  Plaques  gelegent- 
lich reichlich  vor. 

Mitteilungen  über  reichliches  Vorkommen  der  Corpora  amylacea 
machten  Zenker,  Eichhorst,  Schule,  Huber.  Letzterer  Autor 
fand  sie  aber  auch  im  gesunden  Gewebe,  also  ausserhalb  der  eigent« 
liehen  Herde. 

Pigmentanhäufungen  wurden  sowohl  innerhalb  der  Herde 
diffus  zerstreut  vorgefunden,  als  auch  im  Bereich  der  Gefässscheiden 
(Schule,  Zacher,  Leube,  Bourneville  und  Guörard,  Buss). 
Das  Pigment  wird  entweder  von  zerfallenen,  unter  Pigmentmetamor- 
phose  zu  gründe  gegangenen  Ganglienzellen  abgeleitet,  oder  es  wird  als 
Blutderivat  aufgefasst.  Beide  Formen  von  Pigment  kommen  in  den 
Herden  der  multiplen  Sklerose  vor.  Frische  Blutungen  findet  man.  ja, 
wie  früher  erwähnt,  nicht  selten  in  akut  entstandenen  Herden.  Bei  der 
Resorption  solcher  Blutungen  entsteht  Pigment,  das  in  der  Regel  Eisen- 
reaktion gibt. 

Hiermit  die  Betrachtungen  über  die  bei  multipler  Sklerose  zu  be- 
obachtenden histologischen  Veränderungen  schliessend ,  will  ich  an- 
hangsweise über  die  Befunde  einiger  Autoren  berichten ,  die  sich 
speziell  mit  der  Untersuchung  der  Hirnrinde  bei  multipler  Sklerose 
beschäftigt  haben. 

Philippe  und  Jones  (404)  fanden  diffuse  und  herdförmige  Verände- 
rungen in  den  verschiedensten  Schichten  der  Hirnrinde,  auch  subpial, 
in  der  Markleiste  der  Windungen  etc.  Die  Herde  schlössen  sich  oft  an 
ein  Gefäss  an,  dessen  Adventitia  verändert  war  (Körnchenzellen).  Die 
Autoren  legen  auch  besonderes  Gewicht  auf  die  vorhandene  Lepto- 
meningitis  (fibröse  Verdickungen  der  Pia).  Die  Ganglienzellen  in  der 
Hirnrinde  waren  verändert,  aber  nicht  an  Zahl  verringert. 

Auch  Sander  (370)  hat  speziell  die  Hirnrinde  bei  multipler  Sklerose 
mit  den  feinsten  Methoden  untersucht.  Er  fand  entgegen  Philippe 
und  Jones,  dass  die  Herde  in  der  Hirnrinde  sich  anders  verhielten, 
als  die  übrigen  Herde,  Trotz  zahlreicher  kleinerer  Herde  in  der  Hirn- 
rinde fand  er  nirgends  Sklerose,  sondern  nur  Markscheidenzerfall; 
die  Achsenzylinder  waren  meist  erhalten.  Selbst  im  Bereich  alter  Herde 
war  die  Glia  normal;  nur  an  einzelnen  Stellen  fand  sich  beginnende 
Vermehrung  der  Gliakerne  und  Gliafasern  (also  doch !  Ref.)  Wo  Herde 
von  der  Marksubstanz  in  die  Rinde  übergriffen,  hörte  die  Gliawucherung 
an  der  Rindenmarkgrenze  auf.  Ausserdem  fand  Sander  noch  eine 
starke,   diffuse,   subpiale  Gliavermehrung.     Gefässveränderungen 
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waren  in  frischen  Herden  nicht  deutlich  nachzuweisen.  Die  Ganglien- 
zellen waren  in  alten  Herden  zu  gründe  gegangen  oder  sie  zeigten 
degenerative  Erscheinungen.  Thoma  sah  bei  multipler  Sklerose  diffuse, 
aber  geringfügige  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  der  Hirnrinde. 

Bechterew  (413)  machte  darauf  aufmerksam,  dass  die  vielen  in  der 
Hirnrinde  nachweisbaren  kleinsten  Herde  für  die  bei  multipler  Sklerose 
durchaus  nicht  selten  vorkommenden  psychischen  Störungen  (s.  S.  174), 
sowie  für  jene  Fälle  verantwortlich  zu  machen  wären,  in  welchen  das 
klinische  Bild  der  Paralyse  ähnelte.  Einmal  sah  Bechterew  in  einem 
Fall  der  letzteren  Art  neben  sklerotischen  Herden  im  Rückenmarke 
eine  starke  chronische  Leptomeningitis  und  Periencephalitis.  Das  war 
vielleicht  doch  eine  Kombination  von  Paralyse  und  multipler  Sklerose 
(s.  d.  später  S.  178). 

Bevor  ich  auf  die  Ansichten  über  das  Wesen  und  die  Entstehung 
der  multiplen  Sklerose  eingehe,  erlaube  ich  mir  kurze  Mitteilung  über 
fünf,  von  mir  anatomisch  genau  untersuchte,  besonders  gelagerte  Fälle 
zu  machen.  Die  ausführliche  Publikation  der  vier  ersten  dieser  Fälle 
findet  sich  in  Zieglers  Beiträgen,  Bd.  XXI  1896,  bezw.  in  den 
Sitzungsberichten  der  physikalischmedizinischen  Gesellschaft,  Würz- 
burg 1897.  Da  in  den  betr.  Arbeiten  auch  auf  die  klinischen  Daten 
dieser  vier  Fälle  Rücksicht  genommen  ist,  sehe  ich  von  einer  Wieder- 
gabe der  Krankengeschichten  an  dieser  Stelle  ab,  und  bemerke  nur, 
dass  bei  allen  Fällen  von  berufener  Seite  die  Diagnose  auf  Sclerosis 
multiplex  cerebrospinalis  gestellt  wurde. 

1.  Der  erste  Fall  betraf  einen  57jftfarigen  Mann,  bei  welchem  sieh  die  Krank- 
heit im  Verlauf  von  20  Jahren  langsam,  aber  stetig  progressiv  entwickelte.  Die  ftltesten 
und  schwersten  Verftuderungen  fanden  sich  im  Rückenmark,  das  zu  einem  derben, 
atrophischen  Strang  zusammengeschrumpft  war.  Im  Halsmark  fand  sich  eine 
ausgebreitete  Degeneration  des  Querschnitts;  ab-  und  aufsteigende 
Degeneration  war  neben  den  disseminierten  Herden  vorhanden.  Hirn- 
und  Rückenmarkhäute  waren  chronisch  entzündet;  letztere  sogar  aus- 
giebig verwachsen.  Hirnventrikel  erweitert.  £pendymitis  granularis. 
Der  Zentralkanal  war  im  Rückenmark  obliteriert;  es  fand  sich  stellenweise  eine 
(besonders  im  Halsmark)  beträchtliche  Gliosis  in  seiner  Umgebung.  Die  wichtigsten 
Abflusswege  der  Lymphe,  der  epispinale  bezw.  arachnoidale  Raum  und  die 
grossen  Lymphräume  um  die  neben  dem  Zentralkanal  gelegenen  Gefässe  waren  ver- 
wachsen. Die  Herde  im  Rückenmark  stellten  einen  dichten,  kernarmen 
Faserfilz  dar.  Überall  fanden  sich  chronisch  entzündliche  Gefässver- 
änderungen.  Nicht  nur  die  Markmäntel,  sondern  auch  die  Achsenzylinder 
waren  in  den  Herden  grüsstenteils  zu  gründe  gegangen.  In  den  Nervenwurzeln  fanden 
sich  ebenfalls  Degenerationen.  Keine  Fettkömchenzellen,  aber  viel  Corpora  amylacea 
im  Rückenmark. 

Im  Rückenmark  wurden  also  ganz  alte,  grösstenteils  als  abgelaufen  zu  be- 
trachtende Prozesse  konstatiert. 

In  Medulla  oblongata,  Pens  und  Grosshirn  überall  die  Erscheinungen 
der  Lymphstauung:  starke  (zum  Teil  cystische)  Erweiterung  der  präfor- 
mierten Lymphräume;  fleckweise,  seeartige  Ausbreitung  der  Lymphe 
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(Hyperlymphoms)  im  Bereich  ganzer  Gefässbezirke  mit  Markschwund  und  beginnender 
Gliawacbening,  oder  aach  mehr  diffuse  Infiltrationen  des  Parenchyms  mit 
lymphatischer  Flüssigkeit  (Erweiterung  der  Maschenräume  der  Glia  mit  Ent- 
marknng  der  Nervenfasern;  filigranartig  durchbrochenes  Aussehen  der  Nervensubstanz). 
Fettkörnohenzellen  waren  in  geringer  Menge  vorhanden.  Die  disseminierten  Herde 
dieser  Gattung  waren  makroskopisch  weich  und  von  rötlicher  Farbe.  Daneben 
fanden  sich  auch  graue,  derbe  sklerotische  Plaques,  die  mikroskopisch  kernarm, 
in  der  Peripherie  aber  oft  reich  an  Kernen  waren,  was  auf  ein  Fortschreiten  des 
Prozesses  hindeutete.  In  diesen  Herden  war  die  Glia  weniger  aber  dicht  gefQgt  als  in 
den  Plaques  des  Rückenmarks.  Achsenzylinder  waren  reichlich  erhalten.  Manche 
Bilder  sprachen  dafür,  dass  sich  die  GliawucheruDg  da  und  dort  an  eine  Erweichung 
anschloss,  indem  perivaskulär  gelegene  Zerfallsherde  inmitten  von  sklerotischen 
Plaques  angetroffen  wurden. 

Gef&SBveränderungen  chronisch  entzündlichen  Charakters  und  Lymph- 
Zirkulationsstörungen  standen  also  im  Vordergrund  der  Erscheinungen.  Der  Pro- 
zess,  der  im  Rückenmark  begonnen  hatte,  im  Gehirn  in  weniger  weit  vorgeschrittenen 
Stadien  zur  Beobachtung  kam,  schien  mit  Degeneration  der  nervösen  Elemente,  insbe- 
sondere der  markhaltigen  Substanzen  einzusetzen ;  dann  schlössen  sich  die  Wucherungs- 
vorgänge in  der  Glia  an.  Die  Ursache  der  Markdegeneration  war  in  den  Gkfässver- 
ftndemngen  und  den  damit  verbundenen  Störungen  der  Lymphzirkulation  zu  suchen. 

In  jedem  Herd  Hess  sich  ein  zentral  oder  exzentrisch  gelegenes  Ge- 
fäss  (oft  verengt  oder  obliteriert)  nachweisen.  Manchmal  konnte  der  dem  Herd 
entsprechende  Arterienast  infolge  der  klaren  topographischen  Beziehungen  mit  Namen 
anfgeführt  werden.  Hie  und  da  traf  man  an  der  Spitze  eines  mehr  keilförmigen 
Herdes  ein  verändertes  Gef2l68.  Manche  Herde  enthielten  auffallend  viel,  (auch  er- 
weiterte) Kapillaren  mit  stark  geschwollenen  Endothelien,  so  dass  eine  Gefässneubii- 
dung  angenommen  werden  konnte. 

Ganz  eigenartig  war  der  Befund  von  kleinen,  verzweigten,  in  der  Umgebung  von 
(blässen  gelegenen  Gystchen,  die  von  gewucherter  Glia  (Sklerose)  um- 
geben und  von  kubischen  Epithelien  unvollständig  ausgekleidet  waren; 
die  Epithelien  gingen  aus  den  Gliazellen  hervor,  bezw.  sie  dokumentierten  ihre  gliöse 
Natur  dadurch,  dass  sie  an  ihrem,  dem  Gystenlnmen  abgekehrten  Pol  (wie  die  embryo- 
nalen Spongioblasten)  in  gliöse  Fasern  übergingen.  Solche  Sklerosen  mit  epithelbeklei- 
deten Cysten  fanden  sich  nur  im  Gehirn.  Es  hatten  sich  hier  also  offenbar  Gliazellen 
epithelial  umgewandelt,  und  hatten  innerhalb  der  Sklerose  entstandene  Hohlräume 
austapeziert  —  ein  Vorgang,  der  an  gewisse  Formen  der  Syringomyelie  erinnerte. 

2.  Der  zweite  Fall  betrifft  ein  19 jähriges  Mädchen,  bei  welchem  die  Krankheit 
ziemlich  rasch,  im  Verlauf  von  9  Monaten,  zum  Tode  ftlhrte. 

Es  fanden  sich  massige  Pachymeningitis  hämorrhagica  interna  cere- 
bralis,  Blutungen  in  der  Arachnoidea  cerebralis,  Trübungen  und  Ver- 
dicknngen  der  Hirnpia;  Erweiterung  der  Seitenventrikel  des  Gehirns. 
Verwachsungen  der  Dura  und  Pia  spinalis. 

Im  Grosshirn,  Stammganglien,  Pens  und  MeduUa  oblongata  fanden 
sich  im  allgemeinen  wem'g  ausgebreitete  frische  Prozesse,  und  zwar  allmähliche 
Übergänge  von  Herden,  in  denen  neben  Hyperämie  und  zelliger  Infiltration 
der  Gefässwände  nur  ein  bedeutenderer  Zellreichtum  des  die  Gefässe  umgebenden 
Nervenpsrenchyms  nachzuweisen  war,  bis  zu  zirkumskripten,  mikroskopisch  kleinen, 
perivaskulär  gelegenen  Entzündungsherden  der  Hirnsubstanz  mit  Mark- 
schwund, und  bis  zu  ebenfalls  perivaskulären,  mikroskopisch  kleinen  völligen  Er- 
weichungsherden mit  reichlichen  Fettkömchenzellen,  roten  und  weissen  Blutkörper- 
chen, völligem  Zerfall  von  Nervenfasern  und  Glia,  schliesslich  bis  zu  den  grösseren, 
makroskopisch  sichtbaren,  hyperämischen,  zellendurchsetzten  Plaques  mit  ausgedehnter 
Degeneration  der  Nervenfasern.  Immer  bildete  ein  grösseres,  zellig  infiltriertes 
Blutgefäss  das  Zentrum  solcher  Plaques.  Auch  nekrotische  Herde  infolge  von 
Gefässthrombose  wurden  in  dem  Pons  gefunden. 
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Die  akaten  Herde  zeigten  reichlich  Kömchenzellen  und  allerlei  Produkte  des  Zer- 
falls. Auch  ausserhalb  der  eigentlichen  Herde  waren  die  Gefässe  von  ZeUen  umgeben 
(AusfDUnng  der  adventitiellen  Lymphrftume  mit  phagocy tierenden  Wanderzellen).  Die 
perivaskulären  Lymphräume  waren  häufig  dilatiert  und  mit  Fetfekdmchenzellen» 
Myelinresten,  roten  und  weissen  Blutkörperchen,  feinkörnigen  Gerinnungsmassen  erfOllt. 
Kapilläre  Blutungen  in-  und  ausserhalb  der  Herde  reichlich. 

Die  vorhandene  pathologische  Transsudation  gab  sich  auch  wieder  durch  das 
Auftreten  der  fOr  den  ersten  Fall  beschriebenen  .Lichtuogsbezirke'^  der  Nervenfasern 
zu  erkennen  (Hyperlymphosis)  (flecken weise ,  seeartige,  perivaskuläre  Ausbreitung  der 
Lymphe). 

Demgegenüber  war  das  Rückenmark  viel  schwerer  und  offenbar  auch 
älter  erkrankt.  Die  bedeutenden  Ge f äs s Veränderungen  standen  auch  hier  wieder 
im  Vordergrund ;  aber  es  fanden  sich  neben  Herden,  die  wegen  des  mächtig  verbreiterten, 
dichte  Fassermassen  bildenden  Gliagerüstes  zweifellos  als  richtige  sklerotische  Bezirke 
(mit  wenig  erhaltenen  Achsencylindern  im  Zentrum,  reichlicheren  in  den  peripheren 
Teilen)  anzusehen  waren  und  in  welchen  die  zellreichen  Gefässwände  bereits  eine 
massige  Yerdickung  erfahren  hatten,  auch  frischere,  akute  Prozesse,  sogar  zirkum- 
skripte Erweichungsherde  mit  Auflösung  der  ganzen  weissen  Substanz  in  Feti- 
körncbenzellen  (Zerfall  der  Glia,  der  Markscheiden  und  Achsen  Zylinder).  Femer  fanden 
sich  Thrombosen  der  Gefässe  und  dadurch  verursachte  ischämisch-nekrotische 
Herde,  in  denen  auch  noch  die  Gefässe  selbst  zu  gründe  gingen. 

Schliesslich  liessen  sich  wie  durch  starke  Flüssigkeitsansammlungen  mazerierte 
Degenerationsbezirke  nachweisen;  in  letzteren  war  die  Glia  teils  körnig  zerfallen,  teils 
gequollen;  reichlich  Kömchenzellen  waren  vorhanden.  Achsenzylinder  waren  noch 
reichlich  zu  sehen,  aber  viele  davon  schienen  gequollen,  in  Kömer  aufgelöst  oder  in 
Bruchstücke  zerfallen. 

Vergessen  darf  nicht  werden,  dass  auch  reichlich  Übergangsformen  vorkamen, 
dass  es  Herde  gab,  deren  gliöses  Stützwerk  bereits  verbreitert,  gewuchert  war,  die  aber 
noch  in  wechselnder  Intensität  entzündliche  Veränderungen  und  Zerfall  aufwiesen. 

Wo  bei  den  akuten  Veränderangen  Ganglienzellen  in  dem  Bereich  der  Herde 
lagen,  zeigten  sich  an  ihnen  die  mannigfaltigsten  Degenerationen. 

Die  Gefässe  im  Rückenmark  waren  äusserst  zellreich  in  ihren  Wandungen;  in 
den  älteren  Herden  zeigten  sie  bedeutende  Vermehrung  der  Wandzellen;  und  die  Wan- 
dungen waren  dadurch  oft  erheblich  verdickt.  In  den  jüngeren  Herden  waren  die  Gefässe 
immer  strotzend  mit  Blut  gefüUt;  auch  fanden  sich  kleine  Blutaustritte  häufig  vor.  Die 
Gefässe  um  den  Zentralkanal  hatten  stark  dilatierte  Lymphscheiden  bis  hinab  zu  den 
Herden  im  unteren  Brustmark,  welche  die  graue  Substanz  und  die  Gegend  um  den  Zen- 
tralkanal in  Mitleidenschaft  zogen;  hier  waren  die  Lymphscheiden  verödet.  In  der 
Pia  des  Rückenmarks  traf  man  ebenfalls  auf  Gefässveränderungen. 

Durch  Zusammenhalten  der  Daten  der  Krankengeschichte  mit  dem  geschilderten 
Befund  kam  man  zu  der  Vorstellung,  dass  ein  vielleicht  zuerst  schleichend  sich  ent- 
wickelnder £ntzündung8prozess  einerseits  in  der  Pia  zu  Verdickungen  und  Verwachsungen, 
andererseits  in  der  Rückenmarksubstanz  zur  fleckweisen  sklerotischen  Entartung  geführt 
hatte.  Weiterhin  waren  akute  Nachschübe  erfolgt,  deren  Bedeutung  an  der  Anwesenheit 
nicht  nur  frischer  Entzündungsherde,  sondern  förmlicher  Zerfalls-  und  Erweichungs- 
bezirke erkannt  wurde.  Diese  Nachschübe  zogen  auch  Pons  und  MeduUa  und  Grosshim 
mit  den  ersten  Attacken  in  ihren  Bereich.  Der  Befund  von  Übergängen  in  beginnende 
sklerotische  Verdichtung  sprach  dafür,  dass  eine  disseminierte,  akute  oder 
subakute  Myelitis  in  die  multiple  sklerotische  Degeneration  über- 
gehen kann,  d.  h.  dass  es  Formen  der  multiplen  Sklerose  gibt,  die  auf  dem  Boden 
einer  Myelitis  acuta  disseminata  sich  entwickeln.  Der  hier  beschriebene  Fall  ist  also 
geeignet,  den  Anschauungen  jener  Autoren  eine  Stütze  zu  bieten,  die  den  primär 
entzündlichen  Charakter  des  in  der  multiplen  Sklerose  sich  abspielenden  Prozesses 
verteidigen ,  bezw.  die  akute  Myelitis  als  ein  Vorstadium  der  multiplen  Sklerose 
ansehen. 
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Sekundftre  Degenerationen  waren  auch  in  diesem  Falle  vorhanden,  was 
ja  nach  den  hochgradigen  und  umfangreichen  Herderkrankungen  im  Rückenmark,  denen 
vielfach  auch  die  Achsenzylinder  anheimgefallen  waren,  und  die  im  Halsmark  und  im 
unteren  Brustmark  ausgedehute  Bezirke  des  Querschnitts  einnahmen,  nicht  wunderlich 
erschien.  In  den  austretenden  Wurzeln  fanden  sich  sowohl  ältere  (sekundäre)  Degene- 
rationen mit  Verdickung  des  Zwischengewebes,  teils  ganz  frischer  Nervenzerfall. 

Neben  der  hochgradigen  Blutgefässalteration  trat  auch  in  diesem  Fall  die  Störung 
der  Lymphzirkulation  wieder  deutlich  hervor,  teils  in  der  fast  cystisch  zu  nennenden 
Dilatation  der  Lymphränme  um  die  parazentralen  Gefässe  im  Rückenmark,  teils  durch 
die  Anwesenheit  von  perivaskulären  Herden,  in  denen  durch  die  pathologische  Trans- 
sudation  das  Gliafaserwerk  auseinandergedrängt  nnd  die  Nervenfasern  teilweise  oder 
▼5llig  entmarkt  waren. 

3.  Im  dritten  Falle  handelt  es  sich  um  eine  Erankheitsdauer  von  etwa  sechs 
Jahren  bei  einem  25  Jahre  alten  Manne.  Sowohl  bei  der  makroskopischen  wie  mikro- 
akopischen  Untersuchung  bot  sich  wiederum  ein,  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  bei 
mnlti  pler  Sklerose  vielfach  abweichendes  Bild.  Verdickungen  nndVerwachsungen 
bezw.  ödem  der  Hirn-  und  Rflckenmarkshäute  waren  vorhanden;  ferner 
£pendymitis  granularis  im  vierten  Ventrikel.  Nirgends  waren  grössere, 
zirkumskripte  Plaques,  weder  makroskopisch  noch  mikroskopisch,  zu  erkennen.  Bei 
der  Betrachtang  mit  blossem  Auge  trat  nur  eine,  (sowohl  im  Hirn,  wie  im  Rückenmark) 
oft  deutlich  an  Gefässe  sich  anschliessende,  feine,  graue,  herdförmige  Fleckung  und 
Streifnng  hervor.  Umschriebene  echte  Sklerosen  fanden  sich  auch  mikro- 
skopisch nirgends.  Im  Vordergrunde  standen  vor  allem  chronisch-entzündliche  Ver- 
ftnderungen  der  weichen  Häute  des  Rückenmarks;  dann  die  Alterationen  des  Gefäss- 
sy Sterns,  die  gleichfalls  als  chronisch-entzündliche  zu  bezeichnen  waren  (Erweite- 
nmg  der  Geftsse,  Zellreichtum  der  Wandungen  durch  Vermehrung  der  Gefässwandzellen 
und  Erfüllung  der  adventitiellen  Lymphränme  mit  Wanderzellen;  kleine  Blutungen; 
stellenweise  hyaline  Degeneration  der  Gefftsse). 

Mit  den  gefundenen  meningitischen  Veränderungen  waren  die  beobachteten  Rand- 
degenerationen  im  Rückenmark  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Im  Rückenmark 
fanden  sich  ferner  diffuse  Sklerosen  in  den  Hinter-  und  beiden  Seiten- 
strängen. Auch  wurden  in  den  vorderen  und  hinteren,  in  die  verdickte  Pia 
eingepackten  Wurzeln  Degenerationen  der  Nervenfasern  gefunden. 

Die  Gefässveränderungen  und  chroniscb-meningitischen  Vorgänge  spielten  aber 
anch  eine  Rolle  bei  dem  Zustandekommen  der  weit  verbreiteten  Lymphstauung. 
Diese  zeigte  sich  nicht  nur  in  der  Erweiterung  der  perivaskulären  Lymphräume  (oft 
ganzer  Geflftssgebiete),  sondern  auch  wieder  in  dem  Auftreten  herdförmiger,  perivaskulärer 
«Lichtungshöfe'*  mit  Markschwund.  Die  wichtigen  Abflussräume  der  Lymphe  (epispinaler^ 
arachnoidaler  Ranm,  Lymphräume  um  die  Grefässe  neben  dem  Zentralkanal)  waren 
grösstenteils  verwachsen,  verödet  Für  die  aus  den  veränderten  Gefässen  in  vermehrter 
Weise  austretende  Flüssigkeit  war  daher  die  Notwendigkeit  gegeben,  sich  im  nervösen 
Parenchym  in  der  Umgebung  der  Gefässe  seeartig  auszubreiten:  die  Maschenräume  der 
Glia  er  weitem  sich,  die  markhaltigen  Fasern  verlieren  ihre  Markmäntel,  die  Achsen- 
zylinder bleiben  grösstenteils  erhalten.  Manchmal  erscheint  in  solchen  Bezirken  die 
Glia  deutlich  fibrillär,  die  Gliazellen  vergrössert  (beginnende  Gliahyperplasie).  Derartige 
perivaskuläre  Lichtungsbezirke  der  markhaltigen  Nervenfasern  von  aräoliertem  Aussehen 
fanden  sich  manchmal  auf  das  Gebiet  einer  ganzen  Gefässverzweigung  ausgedehnt. 

Die  Gefässveränderungen  und  das  Moment  der  Lymphstaunng  bildeten  auch  die 
Grundlage  für  die  kleinen  perivaskulären  Lichtnngsbezirke  der  markhaltigen  Nerven- 
fasern  im  Gross-  und  Kleinhirn,  den  Stammganglien,  in  Pens  und  Me- 
duUa  oblongata;  hier  kamen  auch  noch  Blutungen  nnd  kleine  förmliche  Er- 
weichungen hinzu  (Hyperämie,  Hämorrhagie,  Zellinfiltration,  Kömchenzellen,  Zerfall  von 
Myelinscheiden,  Achsenzy lindern  und  Glia).  Offenbar  waren  die  pathologischen  Vor- 
gänge im  Rückenmark  älteren  Datums. 

Lnbftrseh-Ostertag,  ErgebniBsae.  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilnng.  9 
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4.  Der  vierte  Fall  betrifft  einen  88jfthrigen  Mann;  der  Krankheitsverlanf  war  aaf 
ungef äh r  1 0  Jahre  aasgedehnt.  Bei  der  Sektion  fand  man  Trübungen,  Verdickungen 
der  Hirn-  und  Rückenmarkshftute.  Uydrocephalus  internus  und  ex- 
ternus.  Ependymitis  granularis.  Grosse,  strahlige,  derbe  Sklerosen  in  der  Um- 
gebung der  Seiten  Ventrikel  und  im  Centr.  Vieussenii;  kleine  grau  rOtliche,  weiche» 
deutlich  umschriebene  Herdchen  an  der  Rindenmarkgrenze  des  Gehirns,  und  in  Pona  und 
Mednlla  oblongata.  Rtlckenmark  derb,  sklerotisch,  atrophisch.  Sklerosen  in  allen 
Strängen;  daneben  ödematöse  Herde. 

Dem  langsamen  Verlauf  entsprechend  fanden  sich  mikroskopisch  ausser  den 
chronisch  meningitischen  Prozessen  chronisch  entzündliche  Gefftssverftnde- 
rungen,  und  in  Zusammenhang  mit  diesen  überaus  derbe  Sklerosen  des  Rückenmarks 
und  Gehirns.  Die  besonders  im  Gehirn  sehr  ausgedehnten  Herde  waren  gef&ss-  und 
kern  arm;  die  Glia  war  innerhalb  derselben  zu  einem  sehr  dichten  Faserfilz  ge- 
worden. Die  Beziehung  der  sklerotischen  Herde  zu  mehr  oder  weniger  hochgradig  ver- 
Änderten  Gefässen  war  überall  gewahrt.  Die  Geftsse  in  den  alten  Herden  waren  fibrOe 
verdickt,  hyalin  entartet,  teilweise  verkalkt;  sie  hatten  enge,  zum  Teil  sogar  oblite- 
rierte Lumina.  Einen  verkalkten  Thrombus  fand  ich  in  einem  grösseren  Gefiae 
inmitten  einer  besonders  dichten  und  umfangreichen  Sklerose.  An  der  Peripherie  vieler 
sklerotischer  Herde  konnte  ein  grösserer  Reichtum  an  Gliakemen  und  Infiltrationen  der 
Gefässwände  mit  Rundzellen  konstatiert  werden,  was  auf  ein  Weiterachreiten  der  Krank- 
heit hindeutete. 

Die  Veränderungen  im  Rückenmark  sprachen  ebenfalls  dafür,  dass  hier  der  Eh«- 
zess  langsam  fortachritt.  Die  derben  sklerotischen  Herde  waren  wie  im  Gehirn  gebaut; 
auch  bezüglich  des  Zellreichtums  und  der  Gefässveränderungen  galt  hier  wie  dort  das 
gleiche.  Die  Abhängigkeit  der  Herde  von  den  Gefftssbezirken  zeigte  sich  besonders 
deutlich  an  kleinen  keilförmigen  Sklerosen,  die  an  der  Peripherie  des  Rückenmarks 
Sassen  und  in  welchen  stets  ein  stark  verdicktes  oder  auch  gänzlich  verödetes,  von 
der  Pia  her  einstrahlendes  Gefässchen  gefunden  wurde.  Die  Achsen  Zylinder  waren 
selbst  bei  den  dichtesten  Sklerosen  des  Hirn-  und  Rückenmarks,  besonders  in  deren 
Peripherie,  noch  teilweise  erhalten. 

Mit  der  Chronizität  des  Prozesses  stand  das  massenhafte  Auftreten  von 
Corpora  amylacea  in  Verbindung;  ich  fasse  sie  als  Überreste  der  Nervensubstanz 
auf  (s.  S.  122).  In  Pens,  Medulla  oblongata  und  Gehirn  fanden  sich  Herde,  die  offenbar 
ganz  frisch  entstanden  waren;  in  diesen  war  ausser  dem  beginnenden  Mark- 
schwund alles  der  Norm  entsprechend;  ein  erkranktes  und  verdicktes,  zell- 
reiches und  manchmal  strotzend  mit  Blut  gefülltes  Gefäss  bildete  den  Mittel- 
punkt auch  dieser  allerjüngsten  Herde.  Der  Anblick  solcher  Bezirke  führte  unabweis- 
lich  zu  der  Anschauung,  dass  ein  von  den  Gefftssen  aus  wirkendes  Irritament  sich  in 
der  Umgebung  rings  verbreitet  und  hier  zunächst  die  Markscheiden  alteriert;  die  Glia- 
wucheruog  erscheint  also  als  ein  sekundäres  Ereignis. 

Auch  in  diesem  Fall  war  an  einer  bestimmten  Stelle  des  Rückenmarks  (unterer 
Brustteil)  eine  fast  totale  Querschnittsdegeneration  eingetreten;  ab-  und 
aufsteigende  Entartung  war  neben  der  fleckweisen  Sklerose  durch 
das  ganze  Rückenmark  zu  verfolgen.  Auch  die  austretenden  Nerven  nahmen 
AU  der  Entartung  teil. 

Das  Moment  der  Lymphstauung  trat  ebenfAÜs,  sowohl  im  Rückenmark  wie 
im  Gehirn,  in  seine  Rechte:  Hydrocephalus  eztemus  und  internus,  teilweise  Verwach- 
eungen  des  epispinalen  und  arachnoidalen  Raumes  und  der  grossen  Lymphwege  neben 
dem  Zentralkanal  verbanden  sich  mit  diffusen  und  fleckweisen  ödematösen  Bezirken 
(Hyperlymphosis),  in  welchen  die  Gliamaschen  erweitert  waren  und  der  Markzerfall 
mehr  oder  weniger  bedeutende  Fortschritte  gemacht  hatte  (a radierte  Herde).  Mikro- 
skopisch war  es  an  Obergangsbildern  leicht  zu  erweisen,  dass  diese  aräolierten  Bezirke 
allmählich  unter  zunehmender  Verdichtung  der  Glia  in  Sklerose  übergingen.  Die  er- 
wähnte LymphstauuDg,  ferner  die  Anhäufung  von  Corpora  amylacea,   endlich  Geßlss- 
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▼eränderungen  fanden  sich  auch  ausserhalb  der  eigentlichen  Herde  im  Zentral- 
nervensystem Yor.  Sowohl  in  Rinde  wie  im  Mark  der  Hemisphären  waren  viele  kleine 
Gefllsse  hyalin  entartet,  verdickt,  verengt;  in  ihrer  Umgebung  fanden  sich  da  und  dort 
Ueine  Blutaustritte,  femer  geringer  Zerfall  der  Nervensnbsianz.  Die  Corpora  amylacea 
fand  man  auch  in  den  Scheiden  der  pialen  Gefässe.  In  der  Hirnrinde  trat  im  Be- 
reich der  periphersten  subpialen  Schichten  eine  diffuse  Sklerose  hervor. 

5.  Fall.    52jahrige  Frau  (s.  lQaug.-Dissert  König,  Würzburg  1904). 

Makroskopisch  fand  sich  im  Bückenmark  ein  sehr  weiter  Duralsack.  Keine  Ver- 
wachaungen  zwischen  Pia  und  Dura.  Im  Halsmark  graue  sklerotische  Flecken,  besonders 
in  den  Seitensträngen  (mit  Einbeziehung  der  grauen  Substanz),  femer  verwaschen  graue 
nnd  granrote  Flecken  und  Streifen  in  den  Hintersträngen.  Im  Brastmark  traten  auch 
«Hein  auf  die  graue  Substanz  beschränkte  Sklerosen  auf,  femer  sklerotische 
Herde  in  Seiten-  und  Hintersträngen,  ebenfalls  zum  Teil  mit  ausgedehnter  Beteiligung 
der  grauen  Substanz.  Stellenweise  greifen  die  Sklerosen  auch  auf  die  Pyramidenvorder- 
strfinge  über.  Im  Lendenmark  fiel  das  durchaus  symmetrische  Auftreten  von 
SkIero»en  in  den  Hinter^  und  Seitensträngen  auf.  In  der  Mitte  des  Brastmarks  eine 
amachriebene  Schrumpfung  des  Rückenroarkzylinders:  hier  ist  nahezu  der  ganze 
Querschnitt  (einschliesslich  grauer  Substanz)  sklerotisch.  Daneben  überall,  wie 
im  Halsmark,  verwaschene  graue  und  graurötliche  Flecken  und  Streifen  in  den  ver- 
schiedenen Strängen  ohne  Konsistenzvermehrung,  sondern  im  Gegenteil,  zum  Teil  mit 
auffallender  Weichheit  der  Substanz  (myelitisartige  Herde).  Im  Lendenmark  sind  die 
eigentlichen  Sklerosen  wieder  vorwiegend  auf  die  Seitenstränge  beschränkt;  jedoch  ist 
auch  hier  wieder  die  graue  Substanz  wesentlich  mitbeteiligt. 

Die  Oefässe  und  Nerven  an  der  Basis  des  Gehirns  zeigen  keine  nennenswerten 
Veränderungen.  Die  Pia  der  Konvexität  milchig  getrübt;  reichliche  Pacchiones.  In  der 
linken  Grosshirnhemisphäre  wurde  nur  ein  einziger,  stecknadelkopfgrosser,  sklerotischer 
Herd  im  Zentmm  Yieussenii  gefunden,  durch  den  mitten  hindurch  ein  gefülltes  Gefäss- 
chen  verlief.  Rechts  fand  sich  kein  HenL  Dagegen  waren  in  der  nächsten  Umgebung 
der  Seitenventrikel  beiderseits  Sklerosen  zu  finden,  femer  im  Balken,  im  Thalamus 
epticus  und  Corpus  striatum  (aber  nur  oberflächlich,  subependymär).  Femer  wurden 
Herde  entdeckt  in  der  Haube  des  Himschenkels  rechts,  am  Boden  der  Rautengrube 
(Loc.  caeruL,  calam.  Script.),  im  Bindearm  der  Brücke  zum  Kleinhirn  links,  in  der 
Brückenkreuznng,  in  der  MeduUa  oblongata  (Oliven,  mit  Übergreifen  auf  die  Pyramiden) ; 
Fnniculus  gracilis  und  cuneatus).  In  der  MeduUa  oblongata  fielen  auch  wieder  sym- 
metrische Herde  auf.  Die  Nervenkeme  in  der  Medulla  erschienen  auffallend  hyper- 
ämisch.    Im  Kleinhirn  waren  keine  Herde. 

Vom  sonstigen  Befund  ist  ausser  einer  schweren  Gystitis  nichts  Besonderes  her- 
vorzuheben. 

Dieser  Fall  wurde  mikroskopisch  besonders  eingehend  untersucht,  und  es 
wurden  die  wichtigsten  neueren  Färbemethoden  in  Anwendung  gezogen.  Auch  die  peri. 
pheren  Nerven  wurden  mikroskopisch  untersucht. 

Man  fand  zunächst  durch  das  ganze  Rückenmark  und  verlängerte  Mark  eine 
frische,  starke  Quellung  vereinzelter  Markscheiden  und  zum  Teil  auch 
der  Achsenzylinder  in  allen  Strängen  (auch  in  den  Wurzeln).  Ob  dies  eine 
postmortale  Erscheinung  war  (die  Sektion  wurde  im  September  12  Stunden  p.  mortem 
gemacht!),  oder  vielleicht  ein  akuter  Markscheidenzerfall,  der  mit  dem  gegen  Ende  des 
Lebens  aufgetretenen  Symptomenkomplez  der  Landryschen  Paralyse  in  Zusammen- 
hang stand,  das  blieb  dahingesteliti 

Ausser  dieser  Erscheinung  war  eine  diffuse  Vermehrung  der  Glia  in  den  Hinter- 
und  Seitensträngen  durch  das  ganze  Rückenmark  hindurch  zu  verfolgen.  Das  durfte 
(zumal,  wie  oben  geschildert,  die  sklerotischen  Herde  ganz  vorwiegend  im  Bereich  der 
Hinter-  und  Seitenstränge  sassen)  als  eine  Folge  von  eingetretener  sekundärerDegene- 
ration  aufgefasst  werden.  Was  sich  ausserhalb  der  eigentlichen  Herde  nuch  im 
Rückenmark  fand,   waren  Erweiterungen  der   Lymphscheiden    der  grösseren 
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Gefftsse  in  der  grauen  Substanz,  besonders  der  parazentralen  Gefftsse.  Ferner 
Bandsklerosen,  die  in  Zusammenhang  mit  den  nachweisbaren  geringen  Piaver^ 
dickungen  standen.  Endlich  Obliteration  des  Zentralkanals  und  Anhäufung  von 
reichlichen  Ependymzellen  an  dessen  Stelle.  Häufig  war  auch  (s.  u.)  gerade  in  der  ünti- 
gebung  des  Zentralkanals  eine  Sklerose  ausgebildet 

Bezüglich  der  eigentlichen  Herde  ist  zunächst  zu  bemerken,  dass  sich  der 
in  denselben  vorhandene  Markscheidenschwund  nicht  selten  ganz  allein  auf  die 
graue  Substanz  beschränkt  fand.  In  diesen  isolierten,  an  einzelnen  Stellen  ver- 
schieden  ausgedehnten  Degenerationen  der  grauen  Substanz  waren  nur  an  der  Peripherie 
vereinzelte,  variköse  Markfasern  erhalten;  die  Geftsse  zeigten  die  Adventitia  von  Bund- 
Zellen  durchsetzt;  manchmal  fanden  sich  auch  verdickte,  sogar  obliterierte  kleine  6e- 
fässe;  die  Glia  bildete  einen  massig  dichten,  feinfaserigen  Filz;  Achsenzylinder  waren 
reichlich  erhalten.  An  Ganglienzellen  waren  beschränkte  degenerative  Yeränderongen 
nachzuweisen  (Atrophie,  Hyalinose,  Ghromatolyse,  Kemschwund). 

Die  Herde  in  den  weissen  Strängen  wurden  sowohl  an  Quer-  als  an  Längs- 
schnitten untersucht.  Die  Herde  zeigten  eine  nur  geringe  diffuse  Vermehrung  der  Glia- 
kerne;  die  faserige  Glia  war  je  nach  dem  Alter  der  Herde  verschieden  stark  vermehrt» 
Auf  Längsschnitten  sah  man  in  den  Herden  der  weissen  Substanz  die  Gliafasern 
vorwiegend  parallel  den  restierenden  Achsenzylindern  angeordnet.  In 
den  Herden  der  grauen  Substanz  war  die  Glia  sehr  feinfaserig,  und  sie  bildete  ein  mehr 
oder  weniger  dichtes  Filz  werk  kreuz  und  quer  verlaufender  Fasern;  manchmal  war 
die  Glia  in  der  grauen  Substanz  nur  wenig  vermehrt,  trotz  ausge- 
dehnten Schwundes  der  Markscheiden.  Auf  Querschnitten  bildete  die  Glia 
manchmal  ein  Netzwerk  mit  engen  oder  auch  leicht  erweiterten  Maschen,  in  welchen  die 
nackten  Achsenzylinder  lagen  (manchmal  waren  die  Maschen  leer  wie  bei  sekundärer 
Degeneration).  Auch  um  die  Gefässe  zeigte  sieh  oft  starke  Vermehrung  der  Glia  (Hy  peiv 
plasie  der  Gliascheiden  derGefässe).  Die  Gliakeme  waren  nur  massig  vermehrt, 
zum  Teil  auch  vergrössert;  in  ganz  alten  geschrumpften  Herden  wurde  eine  stärkere  Glia- 
kemvermehrung  vorgetäuscht  durch  das  Zusammenrttcken  des  Gewebes  auf  einen  kleineren 
Raum.  Die  Markscheiden  waren  zentral  in  den  Herden  völlig  geschwunden;  nur  in 
jOngeren  Herden  fand  man  noch  geringe  Überreste.  An  der  Peripherie  der  Herde  ragten  — 
nnd  das  zeigten  besonders  schön  Längsschnitte  —  reichlich  gequollene  und  variköse 
Nervenfasern  in  die  Herde  hinein.  An  Längsschnitten  sah  man  auch  diskontinuier- 
lichen Markzeifall  an  einzelnen  Nervenfasern.  In  manchen  alten  sklerotischen  Herden 
der  weissen  Substanz  waren  die  Achsenzylinder  sehr  reduziert.  Die  Ge fasse  sind 
in  den  sklerotischen  Herden  verdickt,  verengt;  in  jflngeren  Herden  ist  die  Adventitia 
zellig  infiltriert.  Manchmal  kann  man  an  einem  bestimmten  Gefäss  (z.  B.  einer 
Art.  sulci  ant.)  starke  Verdickung  der  Wand  und  Verengerung  des  Lumens  nachweisen. 
Die  perivaskulären  Lymphräume,  besonders  der  Zentralkanalgefässe,  waren  erweitert 
nnd  tnit  feinkörnigem  Material  gefüllt. 

Neben  diesen  eigentlich  sklerotischen  Herden  wurden  auch,  sowohl  in  grauer  wie 
in  weisser  Substanz,  kleine  Bezirke  gefunden,  in  welchen  neben  starker  (steüen weise 
bis  zur  Blutung  gesteigerter)  Hyperämie,  nnd  neben  Erweiterung  und  Schlän- 
gelung der  kleinen  Gefässe  und  Kapillaren  ganz  frischer  Markzerfall 
nachweisbar  war.  In  der  grauen  Substanz  konstatierte  man  auch  mikroskopisch  kleinste 
blutige  Erweichungsherde,  im  Bereich  derer  auch  die  Gangb'enzellen  zu  gründe 
gegangen  waren.  Die  Gefftsse  dieser  frischen  Zerfallsherde  zeigten  starke  Zellinfiltration 
in  der  Adventitia,  Erfüllung  der  Lyrophscheide  mit  rundlichen  Zellen  (Phagocyten, 
FlasmazeUen) ;   auch  polynukleäre  Leukocyten  waren  vorhanden. 

An  den  Rückenmarksnerven  fiel  ausser  ganz  frischer  Quellung  vereinzelter 
Markscheiden  (s.  o.)  da  und  dort  Markscheidenschwund  (nackte  Achsenzylinder!)  bezw. 
Rarefikation  von  Nervenfasern  neben  difiuser  Vermehrung  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes auf  (sekundäre  Degeneration!). 

In    der    Medulla    oblongata    und    Pens    waren    zunächst    die    frischen 
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Degenerationen  der  markbaltigen  Fasern,  die  im  RQckenmark  in  allen  Strängen  zerstreut 
gefunden  wui'den,  nur  mehr  angedeutet  und  eigentlich  nur  in  den  Eleinhirnbahnen  und 
Fyramidenbahnen  in  nennenswerter  Ausdehnung  vorhanden.  Die  älteren  skleroti- 
schen Herde  (die  auch  reichlich  in  den  Pyramidenbahnen  angetroffen  wurden)  zeigten 
an  der  Peripherie  zum  Teil  noch  frischen  MarkzerfaU ;  die  Glia  war  nicht  in  allen  Herden 
sehr  dicht  gewuchert,  sondern  es  fanden  sich  auch  Herde  mit  feinmaschiger,  netzförmiger 
Glia.  Auch  die  graue  Substanz  war  häufig  von  den  Sklerosen  ergriffen,  zumal  die  Qm- 
gebnng  des  Zentralkanals  bezw.  die  subependymäre  Schicht.  Stellenweise  griffen  die 
Sklerosen  auch  auf  die  Nervenkemgebiete  Aber. 

Die  GefässYeränderungen  waren  die  gleichen,  wie  im  Rückenmark:  in  alten 
Sklerosen  verdickte  und  verengte  Gefässe :  in  solchen  von  mittlerem  Alter  Eernvermeh- 
rong  in  der  Adventitia,  in  frischen  Herden  weite  Gefftsse,  zum  Teil  mit  erweiterten 
Lymphscheiden,  Zellansammlungen  in  den  Lympbscheiden  etc.  In  ganz  frischen  Herden 
waren  auch  starke  Erweiterung  der  Lymphscheiden,  Blutungen  in  die  Lymphscheiden 
hinein,  sowie  gelegentlich  geringe  blutige  Infiltrationen  des  die  Gefftsse  umgebenden  Him- 
gewebes  zu  konstatieren.  Erweiterungen  der  Ljrmpbscheiden  waren  auch  ausserhalb 
von  Herden  zu  finden.  In  der  Brücke  fanden  sich  auch  mikroskopisch  kleine  Herde,  bei 
welchen  in  der  Umgebung  eines  Gefftsses  mit  erweiterter  bluterfüllter  Lymphscheide  das 
Himgewebe  (infolge  Erweiterung  der  Gliamaschen)  eine  filigranartig  durchbrochene  Be- 
schaffenheit zeigte;  die  weiten  Maschen  enthielten  frisch  entmarkte  Nervenfasern.  Der 
Zusammenhang  der  Herde  mit  veränderten  Gkffissen  war  überall  sehr  deuÜich;  denn 
die  GefäsBveränderungen  waren  in  der  beschriebenen  Art  nur  innerhalb  der  Degene- 
rationsbezirke  zu  finden.  Oft  fand  man  auch  ein  erkranktes  grösseres  Gefftssohen 
mitten  in  einem  Herde  vor. 

Im  Gehirn  waren  mikroskopisch  kleine  perivaskuläre  Herde  von  aräoliertem 
Aussehen  ohne  Gliavermehrung  mit  frischem  Markzerfall  ziemlich  reichlich.  Die  Lymph- 
scheiden der  zu  solchen  Herden  gehörigen  Geisse  waren  oft  erweitert,  zum  Teil  auch 
mit  roten  Blutkörperchen  gefüllt.  Einige  kleine  sklerotische  Herde  aus  dem  Gentrum 
Vienssenü  liessen  zentral  ein  erkranktes  Gtefäss,  und  in  dessen  Umgebung  eine  komplete 
(manchmal  hämorrhagische)  Erweichung  erkennen;  rings  um  den  völligen  Zerfall 
des  Hirngewebes  hatte  sich  die  Sklerose  entwickelt. 

In  den  peripheren  Nerven  waren  keinerlei  Veränderungen  nachzuweisen. 

Ich  will  zunächst  nicht  auf  die  aus  den  eben  mitgeteilten  Unter- 
suchungen sich  ergebenden  Schlüsse  allgemeinerer  Natur  eingehen, 
sondern  zuvörderst  eine  Übersicht  über  die  verschiedenen  Meinungen 
der  Autoren  bezüglich  des  Wesens  und  der  Pathogenese  der 
multiplen  Sklerose  geben. 

Seit  der  Zeit  der  ersten  anatomischen  Untersuchungen  unserer 
Krankheit  herrscht  in  diesen  Fragen  eine  höchst  unerfreuUche  grund- 
sätzliche Verschiedenheit  der  Auffassung.  Wir  können  zwei  Haupt- 
richtungen unterscheiden:  eine  Reihe  von  Autoren  verlegt  die  Haupt- 
rolle bei  dem  ganzen  Prozess  in  die  Nervensubstanz  selbst;  diese 
geht  primär  zu  gründe,  und  eine  interstitielle  Wucherung  ersetzt  den 
Defekt.  Die  Anhänger  dieser  Richtung  sind  sich  nur  uneinig  bezüglich 
der  Frage,  ob  der  primäre  Prozess  als  ein  degenerativer  oder  als 
ein  entzündlicher  aufzufassen  sei;  auch  darüber  bestehen  Meinungs- 
verschiedenheiten, ob  die  sekundäre  Gliawucherung  als  einfach  re- 
generative zu  betrachten  bezw.  ob  ihre  Ursache  (im  Weigertschen 
Sinne)  in  dem  durch  den  Nervenzerfall  bedingten  Wegfall  der  Gewebs- 
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widerstände  zu  suchen  sei  (Adamkiewicz,  Taylor,  Lapinsky)  oder 
ob  der  Glianeubildung  ein  entzündlicher  Charakter  zukomme 
(Rindfleisch). 

Eine  zweite  Reihe  von  Autoren  vermutet  den  Beginn  der  Krank- 
heit in  dem  interstitiellen  Gewebe ,  und  spricht  von  einem 
primären,  chronisch-entzündlichen,  proliferativen  Prozess  in  der  Neuroglia. 

Für  den  primären  Beginn  im  Nervenparenchym  *)  haben  sich  in 
entschiedener  Weise  unter  anderen  Redlich  »Adamkiewicz,  Lapinsky, 
Kaufmann,  Taylor,  Hess,  Koppen,  Krafft-Ebing,  Sander  (be- 
sonders auf  Grund  von  Untersuchungen  der  Himrindenherde),  Huber, 
Erben,  Gramer,  Popoff,  Thomas,  Schlagenhaufer,  Storch, 
Finkelnburg,  Reinhold,  Bikeles,  Bartels  ausgesprochen.  Diese 
Autoren  weisen  zum  Teil  ausdrücklich  darauf  hin,  dass  sie  Verände- 
rungen des  Parenchyms  sahen,  ohne  die  geringsten  pathologischen  Pro- 
zesse in  der  Glia.  Redlich,  Huber,  Goldscheider  machen  be- 
sonders auf  die  „aräolierten''  Herde  aufmerksam,  in  welchen  nur  die 
Markscheiden  (ev.  auch  zum  Teil  die  Acbsenzylinder)  Zerf  allserscheinungeu 
zeigten.  Lapinsky  nimmt  eine  primäre  Erkrankung  der  Achsen- 
Zylinder  (?  Ref.)  an;  diese  würden  körnig,  varikös,  zerrissen  in  der 
Querrichtung  und  krümmten  sich  hakenförmig  mit  ihren  freien  Enden 
zusammen.  Auch  Thomas  sah  fibrillär  sich  aufspaltende  und  sonstwie 
veränderte  Achsen zylinder  in  relativ  unveränderten  Markscheiden. 
Taylor  stellt  den  Prozess  mit  der  G omb au It sehen  Neuritis  periaxialis 
auf  eine  und  dieselbe  Stufe.  Redlich  erinnert  an  die  Neuritis  peri- 
axialis bei  Toxin  Wirkungen.  Adamkiewicz  fand  in  dem  Schwund 
der  sogenannten  chromoleptischen  Substanz  des  Nervenmarkes 
(Saffraninfärbung)  den  ersten  nachweisbaren  Beginn  der  Krankheit. 
Genau  dasselbe  beobachtete  er  bei  Tabes,  und  er  ist  geneigt,  diese 
beiden  Erkrankungen  dem  Wesen  nach  zu  identifizieren:  es  handle 
sich  in  beiden  Fällen  um  primäre  Nervendegenerationen,  bei  denen 
erst  das  Mark,  dann  der  Achsenzylinder  erkranke,  während  bei  den 
sekundären  Degenerationen  zuerst  der  Achsenzylinder  Veränderungen 
erleide.  Die  Gleichsetzung  von  multipler  Sklerose  und  Tabes  dorsalis 
dürfte  in  dieser  allgemeinen  Fassung  wohl  kaum  Anhänger  finden. 


1)  Nissl  hat  in  einer  Diskassionsbemerknng  zn  Sanders  Vortrag  seine  Meinung 
dahin  geäussert,  dass  man  die  Achsenzylinder  —  als  das  eigentlich  leitende  Element  — 
für  das  Parenchym  des  Nervengewebes,  halten  müsse.  Da  man  aber  bis  jezt  keine  ge- 
nügenden elektiven  Achsen  Zylinderfärbungen  kenne,  sei  es  zur  Zeit  nicht  möglich,  sich 
über  das  Verhalten  des  Nervenpai-enchyms  zu  äussern;  die  Rolle  der  Markscheiden  sei 
unbekannt.  Das  ist  meiner  Meinung  nach  zu  weit  gegangen.  Die  Markscheiden  gehören 
eng  zu  den  AchsenzyJindem  hinzu,  und  dürfen  daher  mit  zum  Parenchym  gerechnet 
werden.  Andererseits  können  wir  mit  unseren  bisherigen  Methoden  häufig  genug  Ver- 
änderungen der  Achsencylinder  bei  multipler  Sklerose  feststellen. 
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Friedmann  (146)  nimmt  bezüglich  der  Pathogenese  der  multiplen 
Sklerose  eine  vermittelnde  Stellung  ein;  er  beschreibt  in  einer  Arbeit 
über  multiple  chronische  Encephalitis  zwei  Fälle,  wobei  er  in  dem  einen 
die  Degeneration  der  Nervenelemente  für  sekundär  hält,  in  dem  anderen 
sie  für  primär  oder  wenigstens  gleichzeitig  mit  den  Veränderungen  im 
interstitiellen  Gewebe  entstanden  erklärt.  Im  allgemeinen  stellt  er  den 
Prozess  ausdrücklich  in  die  Klasse  der  Entzündungen:  je  nach  der 
Intensität  des  entzündungserregenden  Reizes  seien  die  Veränderungen 
verschieden;  die  Nervenelemente  erwiesen  sich  aber  weniger  resistent 
gegen  solche  Reize,  und  es  sei  daraus  ihr  meist  primäres  Befallensein 
erklärUch.  Redlich  hält  dafür,  dass  die  der  multiplen  Sklerose  zu 
gründe  liegenden  Prozesse  überhaupt  nicht  entzündUcher  Natur  seien; 
sichere  entzündliche  Erscheinungen  fehlten.  Redlich  schhesst  sich 
denjenigen  Autoren  an,  die  einen  (durch  traumatische  und  toxische 
Schädhchkeiten  [s.  u.]  herbeigeführten)  degenerativen  Zerfall  der 
Nervenfasern,  in  erster  Linie  der  Markscheiden,  als  den  wesentlichen 
und  primären  Vorgang  bei  der  multiplen  Sklerose  ansehen.  Für  die 
Auffassung  des  Prozesses  als  eines  rein  degenerativen  sprachen 
sich  noch  aus:  Sander,  Storch,  Reinhold,  Huber  (welcher  be- 
merkt, dass  vielleicht  manchmal  Entzündung  sekundär  sich  zu  mul- 
tipler Sklerose  hinzugesellen  könne),  Fürstner,  Thomas.  Einen 
entzündlichen  Charakter  des  Prozesses  nehmen  an:  Erb,  Marie, 
Finkeinburg,  Schuster  und  Bielschowsky  (die  Bilder  entsprachen 
denen  bei  gewöhnlicher  chronischer  Entzündung),  Bikeles,  Sträh* 
h  u  b  e  r  (die  Summe  der  Gefäss Veränderungen  deute  auf  einen  ent- 
zündlichen Prozess  hin).  Babinski  lässt  die  Nervenfasern  dinrch  den 
Druck  von  Leukocyten  und  Fettkörnchenzellen  zu  gründe  gehen  (?  Ref.). 

Gegen  eine  primäre  Erkrankung  der  Nervensubstanz  macht  Hof  f- 
mann  (462^  470)  geltend,  dass  sich  die  Krankheit  nicht  an  anatomisch  und 
physiologisch  abgegrenzte  Bahnen  und  Zentren  halte,  und  dass  gerade  die 
Achsenzylinder  und  Ganglienzellen,  also  das  eigentlich  Nervöse  im 
Neuron,  relativ  verschont  blieben.    AlmUch  äusserte  sich  Thoma. 

Gharcot  und  seine  Schule  halten  streng  daran  fest,  dass  die 
Glia  Wucherung  das  Primäre,  der  Nervenzerfall  sekundär  sei.  Eine 
Reihe  von  Autoren  ist  Gharcot  gefolgt,  meist  auf  Grund  des  Befundes 
von  GUaveränderungen  an  Stellen,  die  noch  nichts  oder  fast  nichts  von 
Veränderungen  an  den  Nervenfasern  erkennen  Hessen.  V  u  1  p  i  a  n , 
Erb,  Leo,  Berlin,  ühthoff,  Claus,  Chvostek,  Buchwald, 
Tiling,  Zenker,  Schule,  Putzar,  Kiewlicz,  Eichhorst,  Werd- 
nig,  Lübbers,  Klein  (139),  Elschnig,  Thoma,  Probst,  Ormerod, 
Fromann  sprachen  sich  ebenfalls  für  eine  primäre  Gliawucherung  aus. 
Diese  Autoren  fassten  mehr  oder  weniger  bestimmt  den  Prozess  als  einen 
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chronisch  entzündlichen  auf,  und  weisen  z.  T.  auf  Analogieen  mit  den 
chronisch  interstitiellen  Entzündungen  anderer  Organe,  wie  z.  B.  der 
Nieren  und  der  Leber  hin.  Elschnig  spricht  auf  Grund  seiner  Studien 
am  Sehnerv  von  einem  akuten  interstitiellen  Entzündungsprozess.  Fro- 
m  a  n  n  bemerkt,  dass  die  fibrillären  Wucherungen  der  Glia  sogar  zwischen 
Mark  und  Achsenzylinder  der  normalen  Nervenfasern  eindrängen  und 
sie  so  zum  Schwund  brächten. 

Ein  Hauptgegner  der  primären  Gliawucherung  bei  multipler  Skle- 
rose ist  bekanntlich  Weigert  (303).  Hoffmann  wendet  gegen  die 
Ansicht  von  einer  primären  Gliawucherung  ein,  dass  in  manchen  Fällen 
Parenchym-  und  Gefässerkrankungen  gesehen  wurden,  ohne  dass  die 
Glia  verändert  war. 

Einen  vermittelnden  Standpunkt  nehmen  diejenigen  Autoren  ein, 
welche  darauf  hinweisen,  dass  die  schädliche  Noxe  sowohl  auf  das 
Parenchym,  wie  auf  das  Interstitium  wirke,  so  dass  sowohl  degenera- 
tive Prozesse  in  ersterem,  wie  proliferative  Vorgänge  in  letzterem  her- 
vorgerufen würden:  Bielschowsky,  Fiukelnburg,  Bartsch, 
Sträh huber;  s.  a.  oben  Friedmann.  Bartsch  meint,  die 
primäre  Gefässerkrankung  wirke  entzündungserregend  und  rufe  eine 
chronisch  interstitielle  Myelitis  hervor  mit  Vermehrung  der  Glia;  dann 
aber  äussere  sie  sich  auch  im  Sinne  einer  Ernährungsstörung  und 
führe  zu  Atrophie  und  Degeneration  der  Markscheiden,  welche  die  er- 
nährende Umhüllung  der  Nerven  repräsentierten.  Strähhuber  sagt, 
es  handle  sich  um  eine  Noxe,  welche  gleichzeitig  auf  Gefässe,  GUa 
imd  Nervenfasern  wirke;  je  nach  der  Art  oder  Intensität  und  Ausbreitung 
der  Noxe  erfolge  Ausgang  in  Wucherung  oder  Degeneration,  wobei 
noch  die  Eigenart  der  getroffenen  Elemente  zu  berücksichtigen  sei. 

Die  Bedeutung  der  Gefässe  für  die  Entwickelung  der  mul- 
tiplen Sklerose  hat,  wie  schon  erwähnt,  zuerst  Rindfleisch  (1863) 
hervorgehoben.  Viele  Autoren  sind  seiner  Anschauung  gefolgt  und 
leiten  aus  den  vorgefundenen  mannigfachen  Gefässveränderungen  eine 
Ernährungsstörung  des  Parenchyms  ab,  infolge  welcher  vor  allem  die 
Nervenfasern  entmarkt  würden,  während  sich  sekundär  (reaktiv)  eine 
Gliawucherung  hinzugeselle,  oder  sie  halten  die  Gliawucherung  bezw. 
den  ganzen  Prozess  für  entzündlicher  Natur.  Für  den  Beginn 
des  Prozesses  mit  Gefässveränderungen  sprachen  sich  aus: 
Hess,  Bärwinkel,  Berlin,  Chvostek,  Willamson,  Fürstner, 
Marie,  Nolda  (249),  Ribbert,  Buss,  Popoff,  Bartsch,  Mari- 
nesco,  Gudden,  Henschen,  Focke  (196),  Däjörine,  Rosso- 
limo,  Golds ch eider  (die  Gefässveränderungen  sind  primär,  es  handelt 
sich  um  eine  perivaskuläre  Entzündung),  Bälint,  Storch  und  Andere. 
Marie  drückt  sich  wohl  am  entschiedensten  aus,   indem   er  sagt,    die 
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multiple  Sklerose  sei  vaskulären  Ursprungs,  und  es  erinnerten  die  histo 
logischen  Bilder  an  einen  embolischen  Prozess.  Die  Gefässerkranknug 
entstehe  unter  dem  Einfluss  der  verschiedensten  Infektionskrankheiten. 
Auch  Leyden-Goldscheider  sprechen  von  der  multiplen  Sklerose 
als  einer  vaskulären  Form  von  parenchymatöser  Myelitis;  das  Primäre 
«eien  die  Veränderungen  an  Gefässen  und  Nervenfasern. 

Gegner  dieser  Ansicht  sind  Charcot,  Bourneville  und  Guerard, 
Huber,  Strümpell,  Buchwald,  Probst,  Redlich,  Adamkiewicz, 
Werdnig,  Uthhoff,  Bielschowsky,  Bikeles,  Kroger,  Taylor, 
Bartsch.  Diese  Autoren  halten  die  Gefässveränderungen  für  sekundär 
oder  für  unbedeutend  bezw.  für  nebensächlich  (vergl.  auch  S.  104). 
Redlich  bezeichnet  die  Gefässalterationen  als  höchstens  koordiniert; 
sie  seien  kein  notwendiger  Befund;  auch  entsprächen  die  Herde  nicht 
immer  Gefässterritorien.  Eine  infektiöse  oder  toxische  Noxe  wirke  direkt 
auf  die  nervösen  Elemente,  ohne  primäre  Gefässerkrankung.  Ahnlich 
äusserten  sich  Schuster  und  Bielschowsky.  Nach  Hoffmann 
spricht  gegen  die  primäre  Bedeutung  der  Gefässerkrankung,  dass  die 
Gefässe  manchmal  unverändert  angetroffen  würden,  und  dass  ähnliche 
Gefässerkrankungen,  wie  man  sie  häufig  bei  multipler  Sklerose  finde, 
Äuch  bei  primären  Parenchymveränderungen  vorkämen.  Gowers  sagt, 
<lie  bei  multipler  Sklerose  beschriebenen  Gefässveränderungen  kämen 
in  gleicher  Weise  auch  bei  Systemerkrankungen,  femer  auch  bei  sekun- 
därer Degeneration  vor.  Thoma  fragt,  warum,  wenn  wirkhch  ein  in 
-den  Gefässen  kreisendes  Gift  die  Ursache  der  Erkrankung  sei,  dieses 
'Gift  nicht  überall  von  den  Kapillaren  aus  wirke  (vergl.  hierzu  meine 
Bemerkungen  S.  182  ff.).  Die  Bedeutung  der  Gefässe  für  die  Herde  ist 
nach  Thoma  darauf  zurückzuführen,  dass  die  perivaskuläre  Glia- 
«chicht  besonders  zur  Wucherung  disponiert  sei.  Von  allen  den 
Stellen,  an  welchen  schon  normalerweise  viel  Glia  vorhanden  sei,  gehe 
die  Wucherung  mit  Vorliebe  aus. 

In  den  von  mir  selbst  beobachteten  und  weiter  oben  kurz  be- 
schriebenen Fällen,  ferner  in  vielen  anderen  von  mir  untersuchten  Fällen 
von  multipler  Sklerose  spielten  Gefässveränderungen  und  Zirkulations- 
störungen eine  grosse  Rolle.  Beziehungen  der  frischen  und  älteren  Herde 
zu  den  Gefässen  traten  stets  hervor.  Für  einzelne  grössere  Herde  konnte 
nicht  selten  das  zugehörige  Gefäss  mit  Namen  genau  bezeichnet  werden. 
Manchmal  fand  man  das  veränderte  Gefäss  an  der  Spitze  eines  keilförmigen 
Herdes  —  Bilder,  welche  den  Gedanken  an  einen  embolischen  Prozess 
nahe  legten  *).     In  verschiedenen  Herden  wurde  Hyperämie,  Blutungen, 

1)  Ziegler  sagt,  dass  gewisse,  von  ihm  als  sekundäre  bezeichnete  Formen  der 
multiplen  Sklerose  eine  der  ischämischen  Herddegeneration  nahestehende  Er- 
krankung seien,  welche  sich  durch  Entmarkung  und  schliesslichen  Schwand  der  Nerven- 
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Emigration  von  Leukocyten,  Vermehrung  von  Ädventitialzellen,  endlich 
auch  Verlegungen  der  Gefässlumina  durch  Thromben  (ähnlich  wie 
es  Ribbert  fand)  nachgewiesen;  in  älteren  Herden  traten  Ver- 
dickungen der  Gefässwand  durch  Zellwucherung  und  Vermehrung  der 
faserigen  Bestandteile  der  Gefässwand,  bedeutende  Verengerungen  der 
Gefässlumina  bis  zur  völligen  Obliteration,  hyaline  Entartung  etc.  hervor. 
Auch  für  Gefässneubildung  sprechende  Bilder  wurden  manchmal  be- 
obachtet. Die  ersten  mikroskopischen  Veränderungen  fand  ich  immer 
perivaskulär  entwickelt. 

Ich  habe  mir  femer  erlaubt,  auf  einen  bis  jetzt  fast  gar  nicht  berück- 
sichtigten Punkt  hinzuweisen,  nämlich  auf  die  Bedeutung  der  mit  den 
Gefässalterationen  in  innigem  Zusammenhang  stehenden  Störungen  der 
Lymphzirkulation  für  die  Entstehung  multipler,  zur  Sklerose  führender 
Degenerationsherde.  Die  gestörte  Lymphzirkulation  äusserte  sich  bei  vielen 
der  von  mir  untersuchten  Fällen  in  eigenartigen,  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  (häufig  verdickten  und  mit  verwachsenen  Lymphscheiden 
versehenen)  Gefässe  auftretenden  serösen  Infiltrationen  des 
Parenchyms,  innerhalb  welcher  ein  allmählicher  Schwnnd  der 
markhaltigen  Bestandteile  der  nervösen  Fasern  erfolgte;  ferner  in 
fleckigen,  wohl  mnschriebenen,  ebenfalls*  eng  mit  dem  Gefässsystem  in 
Zusammenhang  stehenden,  zerstreuten  filigranartigen  Lichtungs- 
bezirken der  Nervensubstanz  mit  Erweiterung  der  GUamascheu,  Bezirken, 
die  sich  ebenfalls  auf  der  Basis  einer  H y  per lymphosis  entwickelten,  und 
die  neben  dem  Markschwund  häufig  durch  eine  beginnende  fibrilläre 
Metamorphose  der  Glia  ausgezeichnet  waren  ^).  Neben  solchen  mn- 
schriebenen Herden  fanden  sich  auch  mehr  diffuse  Infiltrationen  des 
Parenchyms  mit  lymphatischer  Flüssigkeit,  wodurch  ebenfalls  Bezirke 
von  filigranartiger  Beschaffenheit  entstanden,  in  welchen  Auseinander 
drängung  des  Maschennetzes  der  Neuroglia  und  Entmarkung  der  Nerven- 
fasern vorhanden  war.  Endlich  zeugte  von  dem  Vorhandensein  einer 
verbreiteten  Lymphstauung  die  teilweise  extreme  Dilatation  der  ad- 
ventitiellen  und  perivaskulären  Räume,  die  neben  der  Erweiterung  der 
periganglionären  Räume  so  häufig  zu  konstatieren  war. 

Die  Bedeutung  dieser  Hyperlymphosis  und  Lymphostasis  für  daa 

elemente,  sowie  dorch  GliawucheruDg  charakterisierten.  In  dieser  Richtung  ist  auch 
eine  von  Nauwerck  veröffentlichte  Beobachtung  von  Interesse.  Nanwerck  (201)  sah 
multiple  nekrotische  Erweichungsherde  im  Zentralnervensystem  auf  ischämischer  Basis ; 
die  zugehGngen  Geffisse  waren  hochgradig  verändert  und  zum  Teil  obliteriert. 

1)  Dabei  darf  angenommen  werden,  dass  diese  Wucherung  der  Glia  nicht  allein 
der  Ausdruck  eines  substituierenden  Proliferationsvorganges  ist,  der  im  Anschluss  an 
den  Schwund  des  Nervenmarks  und  vielleicht  erst  mit  der  beginnenden  Ausgleichung 
der  gesteigerten  Druckverb ältnisse  innerhalb  der  Stauungsbezirke  anhebt,  sondern  dass 
die  bestehende  Hyperlymphosis  an  und  für  sich,  als  Reiz  wirkend,  eine  Wucherung 
des  gliösen  Stützgerüstes  veranlassen  kann. 


Zusammenhang  zwischen  akuter  Myelitis  und  multipler  Sklerose.  139 

ZustandekommeD  der  multiplen  disseminierten  Degeneration  wird  noch 
dadurch  besonders  illustriert,  dass  in  jenen  Fällen,  bei  welchen  nur  alte, 
abgelaufene,  sozusagen  narbige  Prozesse  zu  beobachten  waren,  sich 
nichts  von  den  erwähnten  Lymphstauungen  vorfand  (vgl.  bes.  meinen 
ersten  Fall);  hier  hatten  im  Gegenteil  die  meist  engen  und  verdickten 
Gefässe  keine  sichtbaren  lymphatischen  Scheiden  mehr.  In  scharfem 
Gegensatz  hierzu  trat  in  solchen  Fällen,  wo  im  Rückenmark  nur  alte,  im 
verlängerten  Mark  und  im  Gehirn  aber  frische  Vorgänge  zu  beobachten 
waren,  eine  enorme  Säftestauung  im  Bereich  der  letzteren  Gebiete  hervor. 
Die  Entstehung  der  oft  hochgradigen  Lymphstauung  könnte,  abgesehen 
von  den  geschilderten  Gefässveränderungen ,  ihre  Erklärung  finden: 
einmal  in  den  häufig  nachzuweisenden  Verdickungen  der  Bürn-  und 
Rückenmarkshäute,  und  speziell  in  den  teilweisen  Verwachsungen  des 
epispinalen  bezw.  epicerebralen  Raumes,  vor  allem  aber  (vgl.  bes.  meinen 
ersten  Fall)  in  stellenweise  sehr  bedeutenden,  um  den  Zentralkanal  vor- 
handenen Sklerosen,  im  Bereich  deren  es  zu  einer  Obliteration  der  wich- 
tigsten Abflusswege  des  Liquor  cerebrospinalis  gekommen  war.  Nach  den 
Hisschen  Untersuchungen  hat  die  Lymphe  im  Rückenmark  hauptsächUch 
zwei  Abflusswege:  diese  sind  der  epispinale  Raum,  und  jene  eben  er- 
wähnten, die  grossen  Gefässe  neben  dem  Zeutralkanal  begleitenden 
mächtigen  Lympbgänge,  die  eine  Verbindung  der  Lymphsysteme  des 
(jehirns  und  Rückenmarks  darstellen.  Diese  beiden  wichtigen  Wege 
waren  in  den  von  mir  vorhin  beschriebenen  Fällen  mehr  oder  weniger 
ausgiebig,  auf  grössere  und  kleinere  Strecken  hin,  oder  auch  mehr  all* 
gemein,  verwachsen;  es  war  besonders  im  ersten  Fall  klar,  dass  die  im 
Gehirn  und  verlängerten  Mark  in  so  bedeutender  In-  und  Extensität 
anzutreffenden  Lymphstauungen  auf  diesen  Verödungen  der  wichtigsten 
Lymphwege  im  Rückenmark  beruhten.  Auch  Schmaus  berücksichtigt 
das  Moment  der  Lymphstauung  eingehend,  wenn  er  es  auch  nicht  für 
so  bedeutungsvoll  hält,  wie  ich  selbst. 

Die  bei  vielen  Fällen  von  multipler  Sklerose  in  den  jüngeren  Herden 
vorgefundenen  Veränderungen  der  Gefässe  weisen  in  Verbindung  mit 
den  übrigen,  in  frischen  Fällen  erhobenen  mikroskopischen  Befunden  darauf 
hin,  dass  die  multiple  Sklerose  sich  auf  dem  Boden  einer 
echten  Myelitis  entwickeln  kann.  Leyden,  Goldscheider, 
Huber,  Redlich,  Bälint,  Gramer,  Finkelnburg,  Bikeles,  Schmaus, 
Borst  haben  neben  älteren  Plaques  frisch  entstandene  Herde  gefunden, 
welche  in  ihrem  Aussehen  an  echte  akute  oder  subkutane  Myelitis  er- 
innerten. Manche  dieser  Autoren  betonen,  dass  ein  gewisser  Gegensatz 
gegenüber  der  Myelitis  acuta  in  dem  Erhaltenbleiben  der  Achsenzylinder 
gesehen  werden  könne,  wenigstens  sei  ein  so  reichliches  Bestehen- 
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bleiben  der  Achsenzylinder,  wie  bei  multipler  Sklerose,  dem  Bilde  der 
akuten  Myelitis  nicht  entsprechend.  Jedoch  gibt  es  auch  bei  multipler 
Sklerose  Fälle,  in  welchen  auch  die  Achsenzylinder  von  vornherein  reich- 
lich zu  gründe  gehen. 

Leyden  (84,  103,  127,  246,  256)  hat  besonders  eindringlich  den 
Zusammenhang  zwischen  akuter  Myelitis  und  multipler  Sklerose  betont, 
und  denselben  experimentell  nachzuweisen  versucht.  Er  kam  zu 
dem  Schluss,  dass  besonders  diejenigen  Formen  der  Myelitis  acuta  in 
Sklerose  übergehen  könnten,  die  nicht  zum  Zerfall  und  zur  Erweichung 
kommen,  sondern  mit  einer  weniger  intensiven  Schwellung  und  Infil- 
tration verbunden  sind. 

Auch  bei  der  histologischen  Untersuchung  von  Fällen  der  multiplen 
Sklerose  fand  Leyden  Übergänge  von  akuter  Myelitis  zu  sklerotischen 
Herden,  bezw.  beide  Formen  nebeneinander.  Das  öfter  beobachtete  akute 
Auftreten  der  multiplen  Sklerose,  die  nicht  seltenen  apoplektiformen 
Anfälle,  die 'zeitweiligen,  oft  sehr  akuten  Verschlimmerungen 
im  Verlauf  der  Krankheit  sprechen  für  diese  Auffassung.  Auch  Westphal 
äusserte  sich  dahin,  dass  die  Körnchenzellenmyelitis  das  Frühstadium 
der  multiplen  Sklerose  darstelle.  Strähbuber  hält  die  multiple  Sklerose 
für  verwandt  mit  der  akuten  Myelitis;  es  beständen  nur  Unterschiede 
in  der  Intensität  und  Ausbreitung  der  ursächlichen  Schädlichkeit.  Hof  f- 
mann  betont  ebenfalls  die  vielen  Berührungspunkte  der  multiplen 
Sklerose  mit  der  akuten  Encepbalomyelitis.  Goldscheider  lässt  die 
multiple  Sklerose  aus  einer  akuten  Entzündung  hervorgehen  und  zieht  — 
was  Redlich  beanstandet  —  Vergleiche  zwischen  ihr  und  der  akuten 
Poliomyelitis.  Namentlich  diejenigen  Stellen,  in  welchen  der  polio- 
myelitische  Prozess  ohne  erheblichen  Untergang  von  Nervensubstanz 
und  ohne  merkliche  Funktionsstörung  zur  Ausheilung  gelangt  sei,  seien 
den  Stellen  von  massiger  Sklerose  ähnlich.  Beide  Krankheiten  hätten 
auch  gemeinsame  Beziehungen  zu  den  Infektionskrankheiten.  Die  im 
Anfange  der  multiplen  Sklerose  zu  beobachtenden  Prozesse  sind  nach 
Goldscheider  sehr  ähnlich  denen  bei  akuter  Mvelitis;  sie  stellten  nur 
einen  geringeren  Grad  von  Myelitis  acuta  vor.  Es  sei  also  die  multiple 
Sklerose  als  eine  gewisse  Form  der  akuten  Myelitis  disseminata  anzu- 
sehen, welche  nicht  zur  Erweichung  führe,  und  welche  dadurch  aus- 
gezeichnet sei,  dass  sie  in  akuten  und  subakuten  Schüben,  die  auf  der 
Ent Wickelung  neuer  myelitischer  Herde  beruhten,  verlaufe.  Der  Gold- 
scheider sehe  Fall,  auf  den  sich  diese  Bemerkungen  des  Autors  be- 
ziehen, war  übrigens  keine  sehr  typische  Form  von  multipler  Sklerose. 
Ziegler  endlich  stellt  eine  eigene  Form  der  multiplen  Sklerose  (die 
sog.  sekundäre  Sklerose)  auf,  die  sich  dadurch  auszeichne,  dass 
sie  sich  aus  einer  multiplen  Myelitis  entwickele.     Ähnlich  Schmaus. 
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Gramer  jedoch  fand  im  Gegensatz  zu  diesen  Anschauungen  in 
einem  Fall  von  multipler  Sklerose  und  akuter  Myelitis,  dass  sich  letz- 
tere mikroskopisch  wesentlich  von  den  zu  der  Sklerose  gehörigen  Pro- 
zessen unterschied,  ja  dass  beide  Prozesse  in  gar  keinem  Zusammen- 
hang standen,  ebenso  wie  sie  auch  ätiologisch  verschieden  waren. 

Hierzu  sei  noch  die  Meinung  von  Hess  angefahrt,  der  die  multiple  Sklerose  von 
den  gewöhnlichen  Formen  der  chronischen  Myelitis  unterschieden  wissen  will.  Es 
fehlten  bei  der  multiplen  Sklerose  die  für  die  Myelitis  charakteristische  starke  Quellung 
der  Achsenzylinder  und  Markscheiden  (?  Ref.).  Das  Mark  falle  bei  der  multiplen  Sklerose 
liAafig,  ohne  vorher  eine  Veränderung  seiner  F&rbbarkeit  zu  erleiden,  in  Brocken  vom 
Achsenzylinder  ab;  die  Glia  zeige  sich  nicht  wie  bei  Myelitis  gequollen.  Engere  Be- 
Ziehungen  wie  zur  Myelitis  zeige  die  multiple  Sklerose  zur  diffusen  Sklerose,  wie 
Fftlle  von  Kombination  der  multiplen  und  diffusen  Sklerose  (Kelp,  Schule,  Buch- 
wald, Schnitze,  Hess)  bewiesen. 

Ich  bin  der  Meinung,  dass  wohl  Fälle  vorkommen  mögen,  in  denen 
zu  einer  multiplen  Sklerose  eine  akute  Myelitis  völlig  selbständig  hinzu- 
tritt, so  dass  also  eine  richtige  Kombination  der  beiden  Erkrankungen 
im  Sinne  von  Gramer  vorliegt.  Solche  Fälle  würden  aber  keinen  Gegen- 
beweis darstellen  gegenüber  der  Meinung,  dass  sich  aus  akuten  myeliti- 
schen Prozessen  Sclerosis  multiplex  entwickeln  kann.  In  neuerer  Zeit 
mehren  sich  die  positiven  Angaben  über  einen  solchen  Zusammenhang 
mehr  und  mehr.  Auch  die  von  mir  vorhin  mitgeteilten  Fälle  zeigten  die 
Beziehung  zur  Myelitis  zum  Teil  sehr  deutlich.  Wie  später  ausführlich 
auseinandergesetzt  werden  soll,  geben  sehr  häufig  Infektionskrankheiten 
den  Boden  für  die  Entwickelung  der  multiplen  Sklerose  ab.  Diese  Tat- 
sache kann  ebenfalls  im  Sinne  der  Entstehung  der  multiplen  Sklerose 
aus  akut  myelitischen  Prozessen  verwertet  werden.  Es  sind  auch  in  der 
Regel  solche,  auf  der  Basis  einer  akuten  Infektion  oder  Intoxikation  ent- 


1)  Schuster  und  Bielschowsky  fanden,  dass  die  multiple  Sklerose  die  aller- 
meiste Beziehung  zu  der  chronischen  Myelitis  habe.  Das  eigenartige  Aufquellen 
und  Zerfliessen  der  Markscheide  sei  nur  bei  entzflndlichen  Prozessen  zu  sehen,  z.  B. 
nicht  bei  Tabes.  Bei  akuter  Myelitis  fftnden  sich  keine  Veränderungen  im  Stützgewebe,, 
nur  Vermehrang  der  Gliakerne;  dagegen  seien  bei  subakuten  und  chronischen  Formen 
der  Myelitis  weniger  die  Kerne  als  die  Fasern  der  Glia  vermehrt.  Spinnenzellen 
fände  man   auch  nicht  bei  akuter  Myelitis,  dagegen  reichlich  bei  chronischer  Myelitis. 

Über  die  Beziehungen  der  multiplen  Sklerose  zur  chronischen  Myelitis  äussern 
sich  noch  Oppenheim  (190,  217,  247,  816,  817)  und  Leyden.  Ersterer  wollte  die 
multiple  Sklerose  von  der  chronischen  Myelitis  trennen,  weil  sie  keine  rein  spinale  Er- 
krankung sei.  Leyden  dagegen  schied  die  Strangdegenerationen  aus,  und  setzte  dann 
chronische  Myelitis  und  ßückenmarksklerose  (im  weiteren  Sinne)  gleich.  Seine  Gründe 
sind  folgende :  1.  Alle  chronischen  Prozesse  zeigten  schliesslich  anatomisch  den  Zustand 
der  Sklerose.  2.  Die  Bückenmarksklerose  zeige  dieselbe  Verbreitung  wie  die  akute 
Myelitis,  und  zwar  kGnne  man  unterscheiden:  den  sklerotischen  Herd,  die  disseminiert» 
multiple  Sklerose,  endlich  die  diffuse  Sklerose;  die  Myelitis  erlaube  eine  konforme  Ein- 
teilung. 8.  Gehe  Sklerose  aus  akuter  Myelitis  hervor;  vor  allem  tue  das  die  multiple 
Sklerose.  4.  Habe  er  experimentell  den  Übergang  einer  akuten  Myelitis  in  Sklerose  er- 
härtet. 5.  Sprächen  auch  die  klinischen  Tatsachen  für  einen  Zusammenhang  zwischen 
Myelitis   und  Sklerose. 
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standene,  sich  durch  raschen  Verlauf  und  durch  besondere  klinische 
Symptome  (ähnlich  denen  der  akuten  Myelitis)  auszeichnende  Fälle,  in 
welchen  man  histologisch  die  Bilder  der  herdförmigen  Myelitis  acuta 
und  Scierosis  nebeneinander  und  in  gegenseitigem  Übergang  vorfindet. 

Wir  wenden  uns  nun  zu  denjenigen  Autoren,  welche  das  Wesen  der 
multiplen  Sklerose  in  einer  Entwickelungsstörung  begründet  sehen. 

Hier  wäre  zuerst  Schiff  zu  erwähnen,  der  diese  Krankheit 
(ebenso  wie  die  Friedreich  sehe  Ataxie)  auf  eine  Hemmungs- 
bildung zurückführt,  indem  in  diesen  Fällen  die  Markscheiden- 
bildung partiell  oder  total  ausbleibe;  in  den  in  ihrer  Ent- 
wickelung  zurückgebliebenen  Bezirken  träten  dann  später  Degenerationen 
auf.  Ahnlich  nehmen  ja  Kahler  und  Pick  u.  A.  für  die  kombinierten 
Systemerkrankungen  des  Rückenmarkes  ein  Stehenbleiben  der  Faser- 
systeme auf  einer  gewissen  Stufe  der  Entwickelung  an.  Schmaus 
hält  die  Ansicht  von  Schiff  ebenfalls  für  beachtenswert. 

Nach  allem,  was  wir  über  die  Entwickelung  der  Fasersysteme 
speziell  über  die  Bildung  der  Markscheiden  in  den  bereits  angelegten 
Strängen  wissen,  ist  es  durchaus  denkbar,  dass  dabei  gewisse  Partieen 
auf  einer  früheren  Stufe  der  Entwickelung  stehen  bleiben.  Es  ist  auch 
wahrscheinlich,  dass  für  gewisse  ausgedehnte  Strangerkrankungen  eine 
solche  Deutung  das  Richtige  trifft.  Jedoch  —  eine  so  regellos  zerstreute, 
allenthalben  ausgebreitete,  multiple  Erkrankung  des  Zentralnervensystems, 
wie  es  die  disseminierte  Sklerose  ist,  kann  m.  E.  doch  nicht  wohl  durch 
eine  Entwickelungsstörung  der  genannten  Art  zu  stände  kommen. 

Ob  andere  Möglichkeiten  einer  Entwickelungsstörung  in  Frage 
kommen,  ob  also  die  multiple  Sklerose  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
zu  den  endogenen  Krankheiten  zu  rechnen  ist,  ob  ein  angeborener 
pathologischer  Zustand  des  Nervensystems  die  Basis  für  die  späteren 
Veränderungen  abgibt,  das  ist  eine  Frage,  die  neuerdings  vielfach,  be- 
sonders im  Anschluss  an  die  Anschauungen  von  Ziegler  (306),  Schmaus 
(Pathologie  des  Rückenmarks,  Wiesbaden  bei  Bergmann  1901)  und 
Strümpells  (321  und  410)  diskutiert  wird. 

Strümpell  spricht  von  einer  multiplen  Gliose  auf  an- 
geborener Grundlage  (fleck weise  abnorm  reichlich  angelegte  Glia) 
und  zieht  Parallelen  zu  den  multiplen  Fibromen,  Lipomen,  Neuromen. 
Die  von  vielen  Autoren  als  wichtig  hingestellten  ätiologischen  Momente 
exogener  Natur  sind  nach  Strümpell  nur  Gelegenheitsursachen. 

Zu  der  Ansicht  Strümpells  neigen  auch  Sachs  und  Freund 
(408),  ferner  Gaupp  (424),  Klaussner  (455),  Schmaus  u.  A.  Probst 
spricht  ebenfalls  von  einer  abnormen  Veranlagung  der  Glia.  Pürstner 
(291)  denkt  mehr  allgemein  an  einen  angeborenen  Schwächezustand  des 
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Nervensystemes.  Von  einer  angeborenen  Disposition  sprechen  auch 
Thoma,  Strähhuber,  Bälint,  Jutzier  (294),  Bartsch,  Elta 
(330),  Windscheid  (477)  u.  A.  Ziegler  nimmt,  wie  schon  kurz  er- 
wähnt, zwei  von  einander  scharf  zu  unterscheidende  Formen  von  mul- 
tipler Sklerose  an.  Erstens  eine  primäre  multiple  Sklerose,  welche 
auf  Entwickelungsstörungen  beruhen  soll  und  der  Syringomyelie  an  die 
Seite  zu  setzen  sei.  In  den  multiplen  sklerotischen  Herden  lägen  miss- 
gebildete Stellen  des  Zentralnervensystemes  vor,  in  welchen  die  Aus- 
bildung der  Nervensubstanz  imvoUkommen  war,  während  das  Glia- 
gewebe  sich  übermässig  entwickelte.  Die  zweite  Form  nennt  Ziegler 
sekundäre  Sklerose;  sie  soll  ihren  Ausgang  nehmen  von  einer  mul- 
tiplen Herddegeneration  bezw.  Herdentzündung  (Myelitis).  Beide  Formen 
-seien  auch  histologisch  wohl  von  einander  zu  trennen,  indem  die  Er- 
krankungsherde der  ersteren  Form  ein  lückenloses  dichtes,  sklerotisches 
Gewebe  mit  erhaltenen  Nervenfasern  darstellten,  die  der  letzteren  Form 
durch  ein  lückenartig  durchbrochenes,  keine  oder  nur  spärliche  Nerven 
enthaltendes,  sklerotisches  Gewebe  charakterisiert  wären.  Schmaus 
schliesst  sich  dieser  Ansicht  an. 

Ob  für  eine  derartige  Trennung  des  Gebietes  der  multiplen  Sklerose 
in  zwei  scharf  unterschiedene  Gruppen  genügend  Gründe  gefunden 
werden  können,  das  möchte  ich  dahin  gestellt  sein  lassen.  Zuzugeben 
ist  allerdings,  dass  manche  Formen  von  multipler  Sklerose  —  und  es 
sind  das  gerade  die  typischesten  Fälle  —  schon  im  groben  anatomischen 
Bild  vor  anderen  Formen  sich  auszeichnen.  Die  nicht  so  seltene  Kora- 
bination von  multipler  Sklerose  mit  diffuser  Sklerose  spricht  ebenfalls 
für  eine  gewisse  Disposition  zu  Gliawucherung. 

Fragt  man,  welche  tatsächlichen  Feststellungen  überhaupt  für  eine 
angeborene  Grundlage  der  multiplen  Sklerose  sprechen,  so  ist  in  erster 
Linie  auf  die  Angaben  jener  Autoren  hingewiesen  worden,  welche  die 
multiple  Sklerose  im  Kind  es  alt  er,  ja  in  den  ersten  Lebensjahren  beob- 
achteten, oder  welche  wenigstens  die  bei  Erwachsenen  beobachtete  Krank- 
heit durch  genaue  Aufnahme  der  Anamnese  bis  in  die  frühen  Zeiten 
des  extrauterinen  Lebens  zurückverfolgen  konnten  *). 

1)  Was  überhaupt  die  Verteilung  der  Krankheit  auf  Alter  und  Ge- 
schlecht anlangt,  so  widersprechen  sich  die  vorhandenen  Angaben  sehr.  Folgende 
Zusammenstellung  möge  das  illustrieren.  Zunftchst  bezüglich  des  Alters:  Oppen- 
heim meint,  dass  die  multiple  Sklerose  der  Erwachsenen  in  vielen  Fällen  schon  in 
der  Kindheit  beginne;  am  häufigsten  manifestiere  sich  die  Krankheit  zwischen  20  und 
30  Jahren.  J.Klausner  (455)  sagt,  die  Krankheit  sei  am  häufigsten  zwischen  16  und 
40  Jahren;  ähnlich  Hoffmann  zwischen  18  und  35  Jahren.  Nach  Leyden-Gold- 
scheider  zwischen  20  und  30  Jahren.  Blumreich  und  Jacoby  (323)  halten  die  multiple 
Sklerose  für  eine  Krankheit  des  jugendlichen  Alters;  bei  einigen  Fällen  beginne  die 
Krankheit  im  Kindesalter:  unter  29  Fällen  waren  22  Kranke  zwischen  20  und  40  Jahre, 
7  Kranke  zwischen  40  und  60  Jahre  alt    Elta  hatte  unter  38  Fällen  23  Fälle  zwischen 
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Fälle  von  multipler  Sklerose  im  Kindesalter  haben  veröfEentlicht: 
Strümpell,  Eichhorst  (8  J.  Sektion!),  Fürstner  (177),  Sparks  (96), 
Pelizaeus,  Humpreys  (90)  (Sektion),  Westphal  (208),  Valentiner, 

20—35  Jahren.    In  Erafft-Ebings  (396)  Material  waren  unter  100  Kranken  44  FSile 
zwischen  21— 80  Jahren,  20  Fftlle  zwischen  31—40  Jahren.   Lot  seh  (401)  fand  unter  25 
Fällen  das  erste  Maximum  zwischen  20—30,  das  zweite  Maximum  zwischen  80^40  Jahren. 
Minima  stellten   das  ganz  jugendliche  Alter  und  die  Greisenzeit  dar.    Probst   stellte 
58  Fälle   aus  der  Erafft-Ebingschen  Elinik   zusammen   und   fand   zwischen   1  und 
9  Jahren   1   Fall,    zwischen   10   und  19  Jahren   9  Fälle,    zwischen  20  und  29  Jahren 
25  Fälle  (in  diesem  Dezennium   war  also  der  höchste  Prozentsatz),    zwischen   30  und 
89  Jahren   13  Fälle,  zwischen  40  und  49  Jahren   5  Fälle,   zwischen  50  und  60  Jahren 
5  Fälle.    Probst  ist  auch  der  Meinung,   dass  sich  häufig  die  ersten  Symptome  in  die 
frühe  Jugend  verfolgen  lassen.    Über  40  Jahre  alt  waren  die  Patienten  in  Fällen  Ton 
Redlich    (5  FäUe  fiber  40  Jahre,   einer  mit  60  Jahren    [Sektion!];    femer  9  Fälle 
[nur  klinisch  untersucht],  darunter  3  zwischen  50  und  60  Jahren);  Gowers  (60  Jahre)» 
Bourneville  undGu^rard  (4  FäUe  zwischen  40  und  50  Jahren,  1  Fall  Aber  50  Jahre. 
Sektion!)  Werner  (152)  (1  Fall  über  50  Jahre.  Sektion!)  Erafft-Ebing,  Probst, 
Blumreich  und  Jacoby,  Collins  (354),  Huber,  Scheikiewitsch  (873),  Oppen- 
heim, Lent  (273)  (8  Fälle  nach  40  Jahren),   Elta,   Borst  [(57jähriger  Mann)  Sek- 
tion!].   Redlich  sagt  mit  Recht,  dass  man  solche  Fälle  doch  unmöglich  in  ihren  An- 
fängen bis  in  die  Eindheit  verfolgenkönue.    Hoffmann  bemerkt,   dass  die  Erankbeit 
am  seltensten  im  ersten  Jahrzehnt  und  nach  dem  60.  Lebensjahre  auftritt ;  am  häufigsten 
komme  sie  zwischen  dem  18.  und  85.  Lebensjahr  vor. 

Ob  Männer  oder  Weiber  häufiger  von  multipler  Sklerose  befallen 
werden,  darüber  haben  sich  unter  Anderen  folgende  Autoren  geäussert:  Blumreich 
und  Jacoby  fanden  unter  29  Fällen  23  Männer,  6  Weiber.  Ebenso  fanden  Marie  und 
Andere  das  männliche  Geschlecht  überwiegend.  Femer  fand  J.  Elausner  unter 
126  Patienten  78  Männer,  48  Frauen.  Lent  fand  unter  51  Fällen  37  Männer  und 
14  Frauen.  Erafft-Ebing  hatte  unter  100  Eranken  58  Männer,  42  Weiber.  Probst 
fand  unter  58  Fällen  24  Frauen  und  84  Männer.  Elta  unter  88  Fällen  30  Männer, 
8  Weiber.  Leyden  und  Goldscheider  hingegen,  auch  Gowers,  femer  Hoff- 
mann sagen,  beide  Geschlechter  seien  gleichmässig  befallen;  das  Geschlecht  sei 
ohne  Belang.  Redlich  fand  unter  23  Fällen  12  Männer  und  11  Frauen.  Im  Gegen- 
satz hierzu  konstatierten  Charcot,  Berlin  (bei  39  Fällen  26  Frauen)  ein  Übergewicht 
des  weiblichenG  eschlechts.  B  r  u  n  s  und  Stölting  fanden  unter  88  (sicheren)  Fällen 
von  multipler  Sklerose  25  Frauen^  also  fast  70^0. 

Ich  seibat  habe  aus  allen  mir  in  der  Literatur  bekannt  gewordenen  Fällen  eine 
Statistik  angefertigt. 

Bezüglich  des  Alters  ergab  meine  Zusammenstellung  folgendes  Resultat:  Es  waren 
zwischen  1  nnd   5  Jahren  5  Fälle  (daranter  1  fraglicher) 
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Bruns  (3  J.),  Eisenlohr  (124),  Frerichs,  Erb,  Dreschfeld, 
Pollack,  Zenker  (Sektion),  Hoedemaker  (112),  Drummond  (Sek- 
tion),  Nolda  [(249)  (26  Fälle  gesammelt)],  Schule  (Sektion),  Pierre 
Marie  (148),  Unger  (192),  Moncorvo  (189),  Totzke  [(262)  (11  und 
14  J.)],  Knöpfelmacher  [(395)  (8  J.)],  Stieglitz  [(350)  (9  J.)],  Craig 
[(421)  (9.  J.)],  Schönfeld  [(2a5)  (9  J.)],  J.  Klausner  (zwei Fälle  zwischen 
1 — 5  Jahren,  2  Fälle  zwischen  6  bis  10  Jahren,  5  Fälle  zwischen  11 
bis  15  Jahren),  Schupfer  (474),  Elta,  Carrier  (466),  Henschen 
(14  J.),  Stadthagen  [(150)  (11  J.)],  Sorgente  [(461)  (7  J.)],  Ray- 
mond [(405)  (6  J.)],  Bourneville  (v.  3  J.  an  Symptome),  Lebreton 
(427),  Meine  (fraglicher  Fall,  vom  6.  Jahr  an  Symptome),  Schab  ad 
((372)  (9  J.)],  Rendu[(281)(3J.,fragUcherFall)],  Middleton  [(200,  362) 
(12  J.)],  Finkelnburg  (2Vt  J.),  Bodson  (225)  (8  J.),  Förster  [(125) 
(8  J.)],  Santi  de  Sanctis  (430),  Neurath  (403). 

Eichhorst  bemerkt  mit  Recht,  dass  viele  Angaben  über  multiple 
Sklerose  im  Kindesalter  nicht  ganz  einwandfrei  seien.  Marie  stellte 
14,  Unger  19,  Moncorvo  21,  Nolda  26  Fälle  aus  der  Literatur  zu- 
sammen; aber  es  handelt  sich  fast  nur  um  klinische  Beobachtungen. 
AnatomischeBelege  bringen  u.  A.  Schule, Zenker, Pollak.  Aber 
auch  diese  Fälle  sind  nicht  ganz  sicher;  zum  Teil  ist  das  Rückenmark 
nicht  untersucht,  zum  Teil  ist  diffuse  Sklerose  vorhanden,  zum  Teil  die 
sogenannt«  tuberöse  Sklerose  (s.  S.  161).  Die  veröffentlichten  Fälle  von 
kong-enitaler  multipler  Sklerose  gehören  wohl  grösstenteils  der 
letzteren  Form  an. 


Nehme  ieh  hiersii  noch  die  Ergebnisse  gröaaerer  Statistiken  anderer  Autoren,  so 
ergibt  sich  folgendes  Yerh&ltnis: 

zwischen  1  und   5  Jahren   5  Fälle  (1  fraglich) 


6  .  10 

.  10   , 

.   1 

.   11  ,  20 

.  45   , 

,   1 

,   21  ,  40 

,  306   , 

,   1 

.   41  ,  50 

.  41   , 

,   1 

.   51  ,  60 

,  29   , 

.   2 

.   61  ,  65 

,   2   , 

1 

Sa.  438  Fftlle  (7  fragliche  Fälle). 

Darans  geht  herror,  dass  zwischen  20  and  40  Jahren,  also  im  Alter  der 
Blüte  and  Vollkraft»  die  Krankheit  maltiple  Sklerose,  am  häufigsten  vorkommt  (in  rand 
70*/o  der  Fälle).  Maltiple  Sklerose  bei  Kindern  muss  als  relativ  selten  be- 
leichnet  werden  (im  Alter  von  1 — 10  Jahren  waren  rund  3Vs^«'o  der  Fälle). 

Bezflglich  des  Geschlechts  fand  ich  bei  Zusammenstellung  meiner  Statistik 
und  der  einiger  anderer  Autoren  unter  519  Fällen:  825  Männer,  194  Weiber  (darunter 
wieder  7  Fälle,  in  welchen  die  Diagnose  maltiple  Sklerose  sehr  fraglich  war).  Es 
geht  daraas  zweifellos  hervor,  dass  das  männliche  Geschlecht  über- 
wiegt, daas  rund  auf  3  Männer  2  Weiber  an  multipler  Sklerose  erkranken.  Diese 
Angaben  dürften  wohl  einigen  Anspruch  auf  Geltung  haben,  da  eine  Statistik  mit  einer 
so  grossen  Zahl  von  Fällen  bisher  noch  nicht  vorliegt. 

Lnbftraeli-Ostertftg,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang.  I.  Abteilung.  10 
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Einige  Autoren  sprechen  auch  der  Heredität  eine  Rolle  bei  der 
multiplen  Sklerose  zu,  wie  Döjörine  (176),  Claus  und  Eichhorst, 
welch  Letzterer  sogar  von  einer  familiären  Form  spricht,  in  welcher 
die  Krankheit  hier  und  da  auftrete.  Eichhorst  (Sektion I)  beobachtete 
multiple  Sklerose  bei  einem  8jährigen  Knaben,  dessen  Mutter  ebenfalls 
an  multipler  Sklerose  litt.  Schon  früher  hatten  Frerichs  und  Erb 
multiple  Sklerose  bei  Geschwistern  (klinisch)  beobachtet.  Totzke  fand 
ebenfalls  (klinisch)  multiple  Sklerose  bei  Geschwistern,  bei  einem  11-  und 
14jährigen  Mädchen.  Elta  berichtet,  dass  in  einem  Fall  die  Mutter 
eines  Patienten  mit  multipler  Sklerose  das  gleiche  Leiden  hatte.  Nach 
Pelizaeus  hatten  ein  Sohn,  drei  Enkel  und  ein  Urenkel  von  völlig  ge- 
sunden Stammeltem  multiple  Sklerose.  Ferner  teilten  Cestan  und 
Guillain  (420)  einen  (allerdings  sehr  fraglichen)  Fall  Ton  multipler 
Sklerose  bei  Geschwistern  mit*). 

Im  ganzen  geht  aus  unserer  Zusammenstellung  über  die  Ver- 
teilung der  multiplen  Sklerose  auf  das  Älter  hervor,  dass  die  Krank- 
heit bei  Kindern  doch  relativ  selten  ist,  so  dass  in  dieser  Richtung  ein 
bemerkenswerter  Anhaltspunkt  für  die  angeborene  Grundlage  der  multiplen 
Sklerose  nicht  gefunden  werden  kann.  Es  wird  auch  später  auseinander 
zu  setzen  sein,  dass  den  Infektionskrankheiten  eine  grosse  Be- 
deutung für  die  Entstehung  der  multiplen  Sklerose  zukommt,  so  dass 
sich  der  Prozentsatz  der  Sklerose  bei  Kindern  leicht  aus  der  Häufig- 
keit der  Infektionskrankheiten  im  Kindesalter  erklärt. 

Ausser  durch  die  Betonung  des  Vorkommens  der  multiplen  Sklerose 
im  Kindesalter  hat  man  eine  angeborene  Grundlage  unserer  Krankheit 
wahrscheinlich  machen  wollen  durch  den  Hinweis  auf  Fälle,  die  eine 
Verbindung  der  multiplen  Sklerose  mit  anderweitigen  Ent- 
wickelungsstörungen  darstellen:  Fälle  von  multipler  Sklerose  kom- 
biniert mit  der  perizentraleu  Giiosis  oder  Gliomatosis  bezw. 
typischen  Syringomyelie  (Fälle  von  Strümpell,  Kiewlicz, 
Rossolimo^).    Ferner  wurde  auf  Kombination  der  multiplen  Sklerose  mit 


1)  Von  hereditArer  bezw.  familiärer  Belastung  infolge  Krankheit  der  Eltern  oder 
Verwandten  (Potatorium,  Tabes,  Epilepsie,  Tuberkulose,  Chorea,  Neuralgie,  Irresein) 
sprechen  Erafft-Ebing  (272  u.  296),  Bourneville,  Meine  (fraglicher  Fall),  Elta, 
Gang  (832),  Probst  (in  vier  von  58  Fällen),  Förster.  Unter  126  Fällen  J.  Klausners 
waren  31  Patienten  hereditär  nervös  belastet;  in  zwei  (bezw.  vier)  Fällen  war  in  der 
Familie  ein  der  multiplen  Sklerose  «ähnliches  Leiden*  (Zittern  etc.)  vorhanden;  in  fOnf 
Fällen  waren  die  Väter  Trinker. 

s)  Einen  sehr  merkwürdigen  Fall,  der  von  dem  gewöhnlichen  Bild  der  multiplen 
Sklerose  sehr  abweicht,  und  eine  Kombination  mit  anderen  hyperplastischen  Wuche- 
rungen der  Glia  darstellt,  beobachtete  Ros soll mo.  Es  fand  sich  bei  einem  16jährigen 
jungen  Manne  ein  typischer  sklerotischer,  allerdings  sehr  ausgedehnter  Herd  im  ver- 
längerten Mark,  der  symmetrisch  in  der  Pyramiden-  und  Schleifenbahn  entwickelt 
war.   Femer  wurde  ein  «gliomartiger*  Herd  im  Grosshirn  (corp.  callos«,  Centr.  semiovale, 
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Tumoren  des  Nervensystems,  insbesondere  Gliomen  hingewiesen  (Sträh- 
huber,  Rossolimo). 

Wenn  man  will,  kann  auch  der  erste  der  vorhin  angeführten  Fälle 
aus   meiner  eigenen  Beobachtung  im  Sinne  einer  angeborenen  Grund- 
lage der  multiplen  Sklerose  gedeutet  werden,  und  zwar  wegen  der  An- 
wesenheit von  kleinen  Cysten  mitten  in  den  sklerotischen  Herden,  die 
von  den  Zellen  der  hyperplastischen  Glia  ependymartig  ausgekleidet  waren. 
Solche  (allerdings  bei  multipler  Sklerose  von  mir  bisher  nur  zweimal  ge- 
machte) Beobachtungen  scheinen  für  eine  besondere  Qualität  der  in  den 
sklerotischen  Herden  wuchernden  Glia  zu  sprechen,  und  sie  könnten  ver* 
wertet  werden  im  Sinne  einer  Hypothese,  welche  die  angeborene  Disposition 
des  Nervensystems  bei  der  multiplen  Sklerose  nicht  nur  in  einer  abnormen 
quantitativen    Verteilung    der    Glia,    sondern    auch    in    feineren 
qualitativen  Störungen,  in  einer  fehlerhaften  idioplastischen 
Differenzierung  der  Neuroglia  suchen  möchte.    Man  hat  auch 
auf  die    Fibromatosis  multiplex    der  peripheren    Nerven    hingewiesen, 
und  Parallelen  zwischen  den  Grundlagen  dieser  Krankheit  und  denen 
der  multiplen  Sklerose  in  dem  eben  erwähnten  Sinne  gezc^n. 

Nachdem  wir  im  Vorstehenden  die  Momente  zusammengestellt 
haben,  die  für  und  gegen  eine  angeborene  Disposition  zur  multiplen 
Sklerose  sprechen,    hören   wir   noch    das   Urteil   Hoffmanns  (470), 


Umgebung  der  Yentrikel)  gefdnden ;  dieser  Herd  zeichnete  sich  durch  Zell-  und  Gefiftss- 
reichtum  aua;  es  bestand  hier  eine  diffuse  Infiltration  mit  Gliazellen,  ohne  dass  die  Be- 
ziehung der  Teile  dabei  verwischt  war;  die  Gefftss Wandungen  zeigten  entzündliche  Ver- 
änderungen (Leukocytenauswandemng  etc.);  kleine  Erweichungen  waren  vorhanden.  In 
diesem  zweiten  Herd»  der  sich  makroskopisch  wie  eine  Sklerose  abgrenzte,  waren  mark- 
haltige  und  marklose  Nervenfasern  erhalten.  Rossolimo  bezeichnet  diese  Herde  als 
Sklerogliose ,  und  glaubt  hier  einen  Übergang  von  multipler  Sklerose  zur 
Gl i ose  vor  sich  zu  haben.  Er  macht  auf  enge  Beziehungen  zwischen  Sklerose,  Gliose 
und  Gliom  aufmerksam,  und  weist  auf  die  Fälle  hin,  in  welchen  eine  Gliomatose  des 
Rflckenmarks  neben  Gliom  des  Gehirns  bestand  (Hoffmann,  Schnitze);  femer  auf 
die  oben  erwähnten  Kombinationen  von  multipler  Sklerose  und  zentraler  Gliose  (Strüm- 
pell, Eiewlicz).  Femer  weist  Rossolimo  auf  die  gemeinsame  Bedeutung  des 
Traumas  für  die  multiple  Sklerose,  die  Gliomatose  und  das  Gliom  hin.  In  dem  eben 
referierten  Falle  entwickelte  sich  die  Elrankheit  im  Anschluss  an  eine  Verletzung  des 
Kopfes  (os  parietale  sin);  dieses  Trauma  fand  allerdings  schon  im  S.Lebensjahre  statt, 
die  Krankheit  trat  aber  erst  im  14.  Lebensjahre  auf  (I  Ref.).  Auf  der  linken  Seite, 
der  Seite  des  einstmaligen  Traumas,  war  auch  die  Sklerogliose  entwickelt. 

In  einem  anderen  Falle,  den  Rossolimo  berichtet,  entwickelte  sich  eine  zentrale 
Gliose  im  Halsmark  nach  Verletzung  der  Wirbelsäule  und  nach  später  erlittener  starker 
Abkühlung  des  Patienten. 

Was  den  ersten  Fall  von  Rossolimo  anlangt,  so  scheint  mir  die  Annahme 
einer  Kombination  von  multipler  Sklerose  und  «Sklerogliose*  nicht  gerade  glücklich. 
Denn  eine  richtige  multiple  Sklerose  war  gar  nicht  vorhanden,  sondern  es  fanden  sich 
zwei  grosse  Herde  im  Hirn  und  im  Halsmark,  und  von  diesen  Herden  entsprach  der 
im  Gehirn- befindliche  weder  mikroskopisch  noch  makroskopisch  dem  Bilde  einer  ge- 
wöhnlichen Sklerose  oder  Gliose. 

10* 
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welcher  gegen  die  kongenitale  Anlage  dieser  Krankheit  das  verhältnis- 
mässig seltene  Auftreten  im  Kindesalter,  femer  die.  häufige  Entwickelung 
der  Herde  gerade  an  denStellen,  wo  schon  normalerweise  viel  Glia  vor- 
kommt, geltend  macht.  Schwer  zu  verstehen  sei  von  dem  erwähntea 
Standpunkt  auch  die  Entwickelung  der  Krankheit  in  Schüben,  das  fleck- 
weise Erkranken  der  überall  vorhandenen  Glia,  ferner  die  Entzündung^ 
des  Sehnerven  und  die  Stauungspapille. 

Von  erworbener  Disposition  spricht  Strähhuber,  indem  er 
sagt,  die  Disposition  bei  multipler  Sklerose  könne  sowohl  durch  an- 
geborene Defekte,  als  durch  minimale,  auf  grund  früherer  Traumen  oder 
lokaler  Ischämieen  entstandene  Gewebsschädigungen  bedingt  sein ;  solche 
Stellen  böten  z.  B.  für  ins  Blut  gelangende  Bakterien  als  Loca  minoris 
resistentiae  einen  geeigneten  Nährboden.  Andererseits  könnten  Bakteriea 
oder  Toxine,  welche  infolge  von  Infektionskrankheiten,  oder  auch  zu- 
fällig, im  Blute  kreisten,  durch  kapilläre  Blutungen  oder  durch  Er- 
schütterungen und  dadurch  bedingten  Gewebszerfall,  durch  Erkältung 
oder  nervöse  Einwirkungen  (Schreck)  und  dadurch  bedingte  lokale 
Blutleere,  günstige  Entwickelungsbedingungen  finden.  Auch  Mendel 
(342)  spricht  von  einer  erworbenen  Disposition  durch  überstandene 
Infektionskrankheiten. 

Fasst  man  alles,  was  über  das  Wesen  und  die  Pathogenese  der 
multiplen  Sklerose  von  den  Autoren  gesagt  wurde,  zusammen,  so  kommt 
man  zu  der  Meinung,  dass  der  Ausgangspunkt  der  krankhaften 
Veränderungen  im  Nervengewebe  in  Veränderungen 
des  Gef ässsystems  zu  suchen  sei.  Von  den  dadurch  ge- 
setzten Störungen  der  Zirkulation  und  Ernährung,  ins- 
besondere auch  von  der  mit  den  Gefässveränderungen  in 
Zusammenhang  stehenden  Alteration  der  Lymphströmung^ 
sind  die  Schädigungen  des  Nervengewebes  abzuleiten. 
Nur  mit  dieser  Ansicht  lässt  sich  einigermassen  ein  Ver- 
ständnis für  das  wechselvolle  Bild  unserer  Krankheit  ge- 
winnen. Ja,  gerade  dieses  wechselvolle  Bild,  das  das  In- 
teresse des  Klinikers  ebenso  vielseitig  erregt,  wie  das- 
des  pathologischen  Anatomen,  ist  es,  das  uns  fast  zwingt, 
in  letzter  Linie  für  die  Pathogenese  des  Leidens  ein 
System  verantwortlich  zu  machen,  dessen  morpho- 
logische und  physiologische  Verhältnisse  und  dessen  vor- 
herrschende Beteiligung  bei  allen  auf  den  Organismus 
einwirkenden  Noxen  allein  eine  solche  Variabilität 
der  Erscheinungen  erklären  lässt.  Wie  gesagt,  konnte  ich  in 
allen   von    mir   je    untersuchten  Fällen    eine  deutliche   Beziehung  der 
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multiplen  Herde  zu  dem  Gefässsystem  nachweisen.  Ja,  wenn  man  bei 
der  scheinbar  regellosen  Lokalisation  der  Herde  dennoch  versucht,  eine 
(wenn  auch  sich  in  sehr  weiten  Grenzen  haltende)  Gesetzmässigkeit  aus 
der  vergleichenden  Betrachtung  der  vielen  beobachteten  Fälle  abzu* 
leiten,  so  gelangt  man  zu  der  Ansicht,  dass  bei  aller  Willkür  der  ört- 
lichen Entwickelung  für  gewisse  Stellen  eine  Prädilektion  dennoch 
existiert.  Das  sind  im  Rückenmark  bestimmte  SteUen  der  Vorder- 
Selten-  und  Hinterstränge,  die  mit  dem  hier  erfolgenden  Eintritt 
und  der  Verzweigung  bestimmter  Gefässe  in  Zusammenhang  zu  bringen 
sind,  im  Gehirn  aber  die  Rindenmarkgrenze  und  die  Umgebung  der 
grossen  Ventrikel  —  also  jene  Stellen,  wo  gleichsam  die  Spitzen  des 
Ge&ssbaumes  in  Form  von  (Endarterien  gleichwertigen)  Ästchen  an 
der  inneren  und  äusseren  Oberfläche  des  Zentralorganes  auslaufen. 

Über  die  letzten  Ursachen  der  postulierten  Alteration  des  Gefäss* 
Systems  ist  man  allerdings  zur  Zeit  noch  nicht  zu  einer  einigermassen 
Ji>efriedigenden  Vorstellung  gelangt.  Während  man  in  früherer  Zeit 
nicht  über  ganz  allgemeine  Betrachtungen  hinauskam,  sind  neuerdings 
eine  ganze  Reihe  von  Momenten  angeführt  worden,  deren  ätiologische 
Bedeutung  für  die  multiple  Sklerose  mehr  oder  weniger  eindringlich 
betont  wird.    Diese  Momente  sind  folgende: 

1.  psychische  Alterationen  schwereren  Grades:  insbesondere 
heftiger  Schreck  (Charcot,  Bruns,  Guörard,  Arndt,  Focke 
{196]  (3  Fälle,  in  welchen  z.  T.  auch  andere  ätiologische  Momente 
(Erkältung,  Trauma)  zu  gründe  lagen).  Probst,  Grocq  [443],  de  Bück 
und  de  Moor  [327]);  femer  Kummer  und  Überanstrengung. 
Unter  126  Fällen  Klausners  konnte  bei  9  Überanstrengung  nach- 
gewiesen werden;  aber  bei  nur  2  Fällen  waren  keine  anderen  Momente 
nachweisbar.  Blumreich  und  Jacob y  konnten  unter  29  Fällen  9 mal 
Überanstrengung  anamnestisch  eruieren;  aber  bei  5  von  diesen  Fällen 
waren  auch  noch  andere  ätiologische  Momente  nachweisbar.  Krafft- 
Ebing  fand  Überanstrengung  unter  100  Fällen  6  mal,  Elta  unter 
38  Fällen  Imal  angegeben.  Redlich  meint,  dass  bei  den  Angaben 
über  die  ätiologische  Bedeutung  psychischer  Alterationen  der  Verdacht 
berechtigt  sei,  dass  in  solchen  Fällen  eine  multiple  Sklerose  bereits 
latent  vorhanden  war. 

Bemerkt  sei  noch,  dass  sexuelle  Überanstrengung  von  Hoffmann 
als  ätiologisches  Moment  nicht  anerkannt  wurde. 

2.  Erkältungen.  Diese  werden  als  ätiologisches  Moment  an- 
gegeben bei  Fällen  von  Charcot,  Frerichs,  Otto,  Schule,  Chvostek^ 
Huber,  Hannemann  (336),  v.  Jaksch  (471),  Reiersen  (202), 
Ormerod  (218),  Elta  (5 mal  unter  38  Fällen),  Rossoli mo,   Negro 
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[(363)  der  Patient  wurde  verschüttet  und  musste  eine  Nacht  im  Schnee 
liegen;  ein  Gefährte  soll  ebenso  erkrankt  sein],  Kurt  Mendel  (473), 
Monro  [(456)  fraglicher  Fall],  Flatau  und  Eoelichen,  Probst 
(19  mal  unter  58  Fällen),  Buss  (Verschlimmerung  des  schon  bestehen* 
den  Leidens  durch  Abkühlung),  Hoffmann,  Borst.  In  den 
126  Fällen  von  J.  Klausner  war  13 mal  Erkältung  als  Ursache 
angegeben;  3 mal  verschlimmerte  sich  das  Leiden  infolge  von  Ab- 
kühlung; Imal  soll  die  Krankheit  in  der  erkälteten  Hand  begonnen 
haben  (?  Bef.).  Bei  diesen  13  Fällen  war  aber  die  Erkältung  nur  in 
fünf  Fällen  die  einzige  nachweisbare  Ursache.  Kraf  f  t-Ebing  (272, 296) 
erkennt  den  Erkältungen  und  Durchnässungen  eine  grosse  ätiologische 
Bedeutung  zu:  in  40  von  seinen  100  Fällen  war  dieses  Moment  nach- 
weisbar; in  weiteren  47  war  überhaupt  keine  Ursache  festzustellen. 
Auch  will  Kraff t-Ebing  beobachtet  haben,  dass  bei  heftigen, 
schweren  Erkältungen  rasche  Entwickelung  der  Krankheit  erfolgte, 
während  bei  geringen,  aber  oft  wiederkehrenden  Erkältungen  die  Krank- 
heit einen  mehr  schleichenden  Verlauf  nahm.  Den  Zusammenhang 
zwischen  Erkältung  und  Erkrankung  stellt  sich  Krafft-Ebing  so 
vor,  dass  durch  die  Abkühlung  eine  Kontraktion  der  Gefässe  und 
dadurch  ischämischer  Zerfall  der  Nervenfasern  hervorgerufen  würde, 
besonders  dann,  wenn  kollaterale  Anastomosen  fehlten.  Später  folge 
dann  Gliawucherung.  Mendel  spricht  von  dem  Einfluss  des  abge- 
kühlten Blutes  auf  das  Zentralnervensystem. 

3.  Traumen  (Charcot,  Leube,  Berlin,  Guttmann,  Bär- 
winkel, Kaiser  [212],  .Buchwald,  Hirsch,  Pohl  [72],  Schnitze, 
Kiewlicz,  Blenke[465],  Windscheid  [477],  Flesch  [448], Coester 
[385],  Leick  [398],  Mendel  [342],  v.  Jaksch  [228],  Stern  [319], 
Bikeles,  Jiitzler,  Lotsch  [401],  Deul  [211],  Hannemann,  M. 
Meyer  [199],  Schlagenhaufer).  Hoff  mann  hatte  unter  100  Fällen 
13  Fälle  mit  traumatischer  Ätiologie;  die  Zeitdauer  von  der  Verletzung 
an  bis  zum  Beginn  der  Erkrankung  variierte  in  seinen  Fällen  inner^ 
halb  weiter  Grenzen,  von  direktem  Anschluss  bis  zu  5  Jahren.  Hoff- 
mann hält  das  Trauma  für  ein  direktes  ätiologisches  Moment.  E 1 1  a  hatte 
unter  38  Fällen  nur  2  Fälle.  Blumreich  und  J  a  c  o  b  y  könnten  unter 
ihren  29  Fällen  11  mal  ein  Trauma  nachweisen ;  aber  nur  5  mal  trat  die 
Krankheit  direkt  im  Anschluss  an  das  Trauma  auf,  einmal  zwar  direkt  nach 
dem  Trauma,  aber  es  bestand  vorher  Schwindel,  was  die  Autoren  mit 
Recht  als  verdächtig  in  bezug  auf  eine  schon  vor  dem  Trauma  bestehende 
multiple  Sklerose  ansehen ;  1  mal  kam  die  Krankheit  4  Jahre,  4  mal 
viele  Jahre  nach  dem  traumatischen  Insult  zum  Vorschein.  J.  Klausner 
konnte  unter  126  Fällen  nur  11  Fälle  finden,  in  welchen  das 
Trauma  (inkl.  Geburt)  als  einzige  nachweisbare  Ursache  zu  gründe  lag; 
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in  5  Fällen  bestand  das  Trauma  in  einer  Erschütterung  des 
ganzen  Körpers. 

Krafft-Ebing  (296)  meint,  dass  ein  mechanisches  Trauma  ohne 
äussere  Verletzung  als  ätiologisches  Moment  bei  der  multiplen  Sklerose 
wohl  abzuweisen  sei.  Auch  Probst  konnte  unter  58  Fällen  nur  1  mal 
einen  deutschen  Zusammenhang  zwischen  Trauma  und  der  Kriankheit 
nachweisen. 

Ein  Hauptvertreter  der  traumatischen  Ätiologie  der  Sklerose  (und 
der  Tabes)  ist  Mendel  (342).  Er  bringt  u.  a.  vier  (klinisch  beobachtete) 
Fälle  von  multipler  Sklerose  nach  Trauma. 

a)  Fall  aus  grosser  Höhe;  nach  einem  Jahr  multiple  Sklerose  manifest,  b)  Fall 
mit  einer  zwei  Zentner  schweren  Last;  im  nächsten  Monat  multiple  Sklerose,  c)  1889 
Fall,  1890  Sturz,  1892  deutliche  multiple  Sklerose,  nachdem  vorher  Tage  Symptome  be- 
standen hatten,  d)  1891  Fall  ins  kalte  Wasser  (hier  kommt  also  auch  das  Moment  der 
plötzlichen  Abkühlung  in  Betracht),  1892  deutliche  multiple  Sklerose.  Zu  diesen  Fällen 
ist  zu  bemerken,  Hass  bei  a)  der  Sturz  infolge  eines  Schwindelanfalles  erfolgte;  es  hat 
also  wahrscheinlich  multiple  Sklerose  schon  vorher  bestanden. 

Bemerkenswert  ist  die  Ansicht  Mendels  von  der  Wirkung  des 
Traumas  auf  das  Nervensystem.  Ausgehend  von  der  Beziehung  der 
sklerotischen  Herde  zu  dem  Gefässsystem,  meint  Mendel,  dass 
bei  dem  Trauma  eine  Erschütterung  der  Wirbelsäule  bezw.  der  Cerebro- 
Spinalflüssigkeit  zu  stände  komme,  welche  zu  Zirkulationsstörungen 
(Stasen,  Blutungen)  führe;  da  die  weisse  Substanz  viel  weniger  Gefässe 
habe  als  die  graue,  so  könne  sich  die  Zirkulationsstörung  in  der  ersteren 
viel  weniger  ausgleichen ;  daher  die  Herde  so  vorwiegend  in  der  weissen 
Substanz  anzutreffen  seien.  Gaupp  (424)  schliesst  sich  dieser  Meinung 
nicht  an;  er  sagt,  dass  diese  Hypothese  den  progressiven  Charakter 
der  Krankheit  nicht  erkläre;  dieser  spreche  dafür,  „dass  entweder  eine 
fortwährende  Ursache  —  etwa  eine  chemische  Substanz  —  vorhanden 
sei  oder  dass  eine  einmahge  Schädigung  des  G^samtorganismus  hin- 
reichend sei,  um  schlummernde  Krankheitsanlagen  zu  wecken/'  Ob 
ein  Trauma  nachhaltig  chemische  Veränderungen  bedingen  könne,  das 
sei  fraglich.  Jutzier  meint  mehr  allgemein,  dass  ein  Trauma  das 
Gleichgewicht  der  Teile  störe  durch  primäre  Schädigung  des  eigent- 
lichen Nervengewebes.  Dass  manche  Autoren  dem  Trauma  nur  eine 
auslösende  Wirkung  zuerkennen,  die  eigentUche  Grundlage  der  Krank- 
heit in  einem  angeborenen  Fehler  des  Zentralnervensystems  sehen, 
daran  soll  hier  nochmals  erinnert  werden  (s.  S.  142). 

Im  allgemeinen  muss  man  sagen,  dass  doch  sehr  wenig  Fälle 
beschrieben  worden  sind,  in  welchen  der  Zusammenhang  zwischen 
Trauma  und  der  Krankheit,  der  sich  übrigens  in  den  meisten  Fällen 
nur  aus  den  mehr  oder  weniger  subjektiv  gefärbten  anamnestischen  An- 
gaben des  Patienten  ergab,  ein  sehr  eklatanter  war.    In  anderen 
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Fällen  war  sicher  schon  vor  dem  Trauma  multiple  Sklerose  vorhanden. 
In  vielen  Fällen  lagen  auch  andere  als  traumatische  Momente  ani 
gründe.  Von  den  acht  Fällen  von  Lot  seh  (401)  begann  bei  vieren 
die  Krankheit  erst  zwei,  vier  und  mehr  Jahre  nach  dem  Trauma ;  aixch 
waren  ausser  dem  Trauma  zum  Teil  noch  andere  ätiologische  Momente 
nachweisbar.  In  den  24  Fällen  J  u  t  z  1  e  r  s  waren  manchmal  8 — 20  Jalxre 
(1  Ref.)  zwischen  dem  Trauma  und  dem  Ausbruch  der  multiplen  Sklerose 
vergangen. 

In  einem  Falle  Jutzlers  hatte  der  Patient  im  Jahre  1870  eine  SchnasTerletzuiis 
des  rechten  Oberschenkels  erhalten;  sechs  Jahre  später  (1876)  erlitt  er  infolge  eines 
Sturzes  eine  Fraktur  desselben  Oberschenkels.  Die  ersten  Erscheinungen  der  multiplen 
Skleroee  waren  aber  erst  im  Jahre  1890  aufgetreten  (!  Ref.). 

Beweisendere  Fälle  haben  ausser  Mendel  (s.  8.  151)  folgende 
Autoren  veröffentlicht: 

Leube,  der  wohl  als  der  Erste  auf  die  Bedeutung  des  Traumas  bei  der  mul- 
tiplen Sklerose  hingewiesen  hat,  hat  einen  derartigen  unzweifelhaften  Fall  bekannt  ge- 
geben. Bei  einem  Patienten  trat  nach  einem  Falle  auf  dem  linken  Oberschenkel  erst 
Seh  wache  im  linken,  dann  im  rechten  Bein  auf,  und  neun  Monate  nach  dem  Unfall  war 
die  multiple  Sklerose  deutlich.  Der  Fall  gewinnt  noch  dadurch  ein  besonderes  Interesse, 
weil  die  genaue  Sektion  gemacht  wurde.  Ähnlich  ist  ein  Fall  von  Kurt  Mendel (473)  : 
der  Patient  hatte  eine  Pufferverletzung  der  Tibia  mit  Enochenabsprengung  erlitten;  die 
Erscheinungen  eines  Nervenleidens  traten  im  engen  Anschlnss  an  die  Verletzung  auf, 
und  zwar  begannen  die  Störungen  (wie  bei  Leubes  Patienten)  in  dem  verletzten  Bein. 
Schlagenhau  fers  Fall  gehört  ebenfalls  hierher:  im  Anschluss  an  eine  starke  Prellung 
des  linken  Armes  traten  zuerst  motorische  Schwäche  und  Parästhesien  im  linken  Arm 
and  Bein  auf;  es  schlössen  sich  dann  Sprach-  und  Schluckbesohwerden  an.  In  dem 
Falle  von  Leick  erfolgte  nach  einem  starken  Schlag  auf  den  Kopf  des  betreffenden 
Patienten  eine  vierstündige  Bewusstlosigkeit,  dann  fast  komplette  Lähmung,  welche  aiek 
besserte,  worauf  sich  dann  direkt  anschliessend  multiple  Sklerose  entwickelte.  Der 
Patient  soll  vorher  gesund  gewesen  sein.  Auch  in  Fällen  vonBlencke,  Blumreich 
und  Jacoby,  Gaupp,  Bikeles  u.  a.  entwickelte  sich  die  multiple  Sklerose  in  engem 
Anschluss  an 'das  Trauma. 

Es  geht  aus  dieser  Zusammenstellung  hervor,  dass  sehr  häufig 
der  Zusammenhang  zwischen  Trauma  und  multipler  Sklerose  ein  sehr 
fraglicher  ist.  Ausser  der  Zeit,  welche  zwischen  Trauma  und  Aus- 
bruch der  Krankheit  verstreicht,  muss  auch  die  Art  des  Traumas  be- 
rücksichtigt werden.  Es  wird  aber  gerade  darauf  von  vielen  Autoren 
wenig  Wert  gelegt.  Bei  Fall  aus  grosser  Höhe,  bei  Einwirkung  von 
Gewalten  auf  den  Rumpf,  speziell  auf  die  Wirbelsäule,  bei 'traumatischen 
Insulten  auf  den  Kopf  wird  man  sich  eher  eine  Rückwirkung  auf  das 
Zentralnervensystem  vorstellen  können,  als  wenn  eine  Verletzung  eines 
von  den  nervösen  Zentralorganen  weit  entfernten  peripheren  Körper- 
teils vorliegt.  In  manchen  Fällen  endUch  ergibt  die  genaue  Anamnese, 
dass  schon  vor  dem  Trauma  geringe  Störungen  von  Seiten  des  2ientral- 
nervensystems  bestanden  haben,  ja  manchmal  sind  die  leichten  Störungen 
(Schwindelanfälle  etc.)  die  Ursachen  des  Unfalls. 
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Blumreich  und  Jacoby  stellen  daher  bezüglich  des  Traumas 
und  seiner  Beziehungen  zur  multiplen  Sklerose  folgende  Möglich- 
keiten auf.  1.  Die  betreffenden  Schädlichkeiten  bewirken  direkt  die 
•anatomischen  Veränderungen.  2.  Sie  lösen  die  schon  vorhandene 
Krankheit  aus;  dabei  können  die  disponierenden  und  die  auslösenden 
Ursachen  gleicher  Art  sein,  z.  B.  beide  durch  ein  Trauma  dargestellt 
■sein ;  oder  es  liegt  eine  kongenitale  Disposition  vor.  3.  Der  Keim  kann 
durch  die  betreffende  Schädlichkeit  gelegt  werden,  andere  Zufälle  lösen 
^e  Krankheit  aus.  4.  Elann  die  Krankheit  schon  vorher  bestanden 
haben  und  erst  ein  Trauma  verursachen,  z.  B.  Sturz  infolge  Schwindels 
{letzterer  als  Symptom  der  schon  bestehenden  Erkrankung). 

Im  ganzen  darf  man  sich  wohl  Gaupp  anschliessen,  welcher 
«agt,  dass  man  doch  nur  dann  multiple  Sklerose  infolge  von  Trauma 
*Uagnostizieren  dürfe,  „wenn  im  Anschluss  an  das  Trauma,  das  zunächst 
keine  dauernden  cerebralen  oder  spinalen  Ausfallerscheinungen  hinter- 
iiess,  allmählich,  in  langsamer,  progressiver  Entwickelung  die  Krankheit 
•der  multiplen  Sklerose  sich  ausbildet.  Dass  dann  im  weiteren  Verlauf  akute 
<Schube  vorkommen  können  und  sogar  oft  genug  vorkommen,  soll 
natürlich  nicht  geleugnet  werden/'  Jedenfalls,  so  meint  Gaupp,  muss 
immer  streng  unterschieden  werden,  ob  es  sich  um  einen  residuären 
Zustand  nach  Hirnverletzung  oder  um  ein  allmählich  entstehendes  — 
und  wenigstens  längere  Zeit  progredientes  —  Leiden  handelt. 

Das  Puerperium  (Bälint  [381  und  412],  Oppenheim, 
Eichhorst,  Hoffmann,  Thoma,  J.  Klausner  [8  Fälle  unter  126]) 
wird  ebenfalls  als  auslösender  Faktor  bei  der  multiplen  Sklerose  an- 
-erkannt,  oder  es  wird  wenigstens  behauptet,  dass  die  bestehende 
Ejrankheit  durch  ein  Puerperium  sich  verschlimmem  kann.  Im  allge- 
meinen wird  die  Wirkung  des  Puerperium  im  Sinne  einer  körperlichen 
und  psychischen  Überanstrengung  (s.  o.  S.  148)  auf gefasst.  Eichhorst 
beobachtete  eine  Frau,  bei  welcher  multiple  Sklerose  im  Wochenbett 
auftrat;  die  Krankheit  verschlimmerte  sich  durch  jeden  neuen  Partus. 
Bälint  veröffentlichte  einen  Fall,  bei  welchem  sich  die  multiple 
Sklerose  in  vier  Schüben  nach  vier  aufeinander  folgenden  Puerperien 
entwickelte;  femer  berichtet  er  über  Fälle,  bei  welchen  durch  Abortus 
oder  Schwangerschaft  eine  schon  bestehende  multiple  Sklerose  sehr 
ungünstig  beeinflusst  wurde.  Bälint  meint,  dass  die  mit  dem  Puer- 
perium verbundene  hochgradige  Überanstrengung  und  Erschütterung  auf 
ein  zu  sklerotischen  Veränderungen  disponiertes  Nervensystem  wirke, 
wie  ein  Trauma  im  erweiterten  Sinne  des  Wortes;  er  erinnert  an  die 
Neuritis  puerperalis  (Moebius)  und  an  die  Schwangerschaftsmyelitis 
{Strümpell,  Oppenheim,  Leyden-Goldscheider).  Es  könne 
auch  die  Wirkung  toxischer  Substanzen  angenommen  werden.     Ich 
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möchte  hierzu  besonders  an  die  verschiedenen  Möglichkeiten  einer  Auto- 
Intoxikation  bei  Schwangerschaf tszuständen,  ferner  an  die  Parenchyna- 
zellenembolieen  erinnern,  endlich  an  die  mannigfachen  bakteriellen 
Infektionsgefahren  bei  der  Schwangerschaft,  während  der  Geburt  und 
im  Wochenbett. 

4.  Infektionskrankheiten.  Pierre  Marie  (277,  278,  279)  ist 
der  Hauptvertreter  dieser  Richtung ;  er  behauptet  direkt,  dass  Infektions- 
krankheiten die  eigentliche  letzte  Ursache  der  disseminierten  Sklerose  seien. 
Diese  Krankheit  entstände  auf  dem  Boden  einer  multiplen  infektiösen 
Gefässalteration.  Nach  Maries  Erfahrungen  treten  gut  beobachtete 
Fälle  im  Anschluss  an  Masern,  Scharlach,  Diphtherie,  Pocken,  Keuch- 
husten, Puerperalfieber,  Pneumonie,  Erysipel,  Typhus,  Cholera,  Dysenterie, 
Malaria  auf. 

Ausser  Marie  sprachen  sich  bezüglich  der  Bedeutung  der  akuten 
Infektionskrankheiten  fiir  die  multiple  Sklerose  in  positivem  Sinne  aus: 
Redlich (346),  Kaufmann,  Leyden,  Wernicke(207),  Nolda,  Kahler 
und  Pick,  ünger,  Goldscheider,  Gowers,  Rendu  (281),  Oppen- 
heim, Lotsch  ([401]  9  unter  45  Fällen).  J.  Klausner  fand  25  unter 
126  Fällen,  wobei  nur  (1  Ref.)  solche  Fälle  in  Betracht  gezogen  sind,  bei 
denen  innerhalb  von  zehn  Jahren  vor  dem  Beginn  der  multiplen  Sklerose 
eine  Infektionskrankheit  bestand ;  in  acht  Fällen  schloss  sich  die  Krank- 
heit direkt  an  die  Infektion  an.  In  Krafft-Ebings  100  Fällen  traten 
die  Infektionskrankheiten  als  ätiologisches  Moment  nach  der  Angabe  des 
Autors  ganz  zurück;  es  waren  nur  6 mal  Infektionskrankheiten  in  der 
Anamnese  nachzuweisen.  Probst ,  welchem  auch  Material  aus  der  Krafft- 
£bing sehen  Klinik  zur  Verfügung  stand,  konnte  unter  58  Fällen 
11  mal  Infektionskrankheiten  in  der  Anamnese  nachweisen.  Auch 
Strümpell  wandte  sich  gegen  die  Mariesche  Ansicht;  er  fand  unter 
etwa  40  Fällen  nur  ausnahmsweise  einen  Zusammenhang  mit  Infek- 
tionskrankheiten. Hoff  mann  fordert  mit  Recht,  dass  nur  diejenigen 
Fälle  als  metainfektiöse  betrachtet  werden  sollten,  deren  Beginn  in  die 
ersten  2 — 3  Monate  nach  beendigter  Fieberkrankheit  fällt.  Es  würden 
dann  gewiss  nur  sehr  wenig  mitgeteilte  Fälle  dieser  Forderung  genügen. 
(Ref.)  Hoffmann  gibt  denn  auch  nur  für  einen  kleinen  Prozentsatz 
der  Fälle  von  multipler  Sklerose  einen  kausalen  Zusammenhang  mit 
Infektionskrankheiten  zu. 

Verschlimmerungen  einer  schon  bestehenden  multiplen  Sklerose 
durch  eine  interkurrente  Infektionskrankheit  sahen  Probst  und  Andere. 

Eine  Reihe  hierher  gehöriger  Stimmen  aus  der  Ijiteratur  seien 
noch  angeführt:  Multiple  Sklerose  im  Anschluss  an  Typhus  abdomi- 
nalis sahen  Westphal  (60),  Kahler-Pick,  Marie,  Ebstein,  Probst, 
Hoff  mann  (Imal  unter  100  Fällen),  Lotsch,  Klausner  (2  Fälle:  7  und 
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4  Jahre  vor  der  multiplen  Sklerose).    Nach  Dysenterie:   Lenhartz. 
Nach    Scharlach:    Oppenheim,    Finkeinburg,    Stieglitz    (350), 
Rolland.   Nach  Erysipel:  Jolly,  Hoffmann  (Imal  unter  100  Fällen), 
Stieglitz.     Nach    Influenza:    Messalongo    und    Silvestri    (274), 
Rendu  (2  Monate  später),  Hoffmann  (3mal  unter  100  Fällen),  Lotsch, 
Klausner,  Elta,  Stieglitz.     Nach  Rheumatismus  articulorum 
acutus:   Williamson  (491),  Probst  (6mal  unter  58  Fällen),  Potts 
(468),    Elta,    Klausner    (Imal    unter    126    Fällen).     Nach  Masern: 
Schepers,  Borst.     Nach    Angina:    Rendu,    Klausner,    Rolland. 
Nach  Diphtherie:  Stadthagen  (150),  Schönfeldt (205),  Henschen 
([337]  4  Tage  nach  Beginn  der  Diphtherie,  am   11.  Tage  schon  Herab- 
setzung der  Sehschärfe,  Ptosis,  Parese  des  Armes,  der  Augenmuskeln, 
Paralyse  der  Beine,  schwere  Sensibilitätsstörungen ;  am  13.  Tage  Störung 
der  Pupillarreaktion  etc.,  Fieber  während  der  ganzen  Krankheit;   Tod 
2^/s  Monat  nach  Beginn  der  Erkrankung).    Redlich  beobachtete  nach 
Diphtherie   in   einem  Falle  Polyneuritis  und  multiple  Sklerose.     Nach 
Pneumonie:  Westphal,  Friedreich,  Richard,  Probst.  Lotsch. 
Nach   Cholera:  Joffroy  (40),   Fontain  und  Lionville  (41).    Nach 
Pocken:  Westphal   (60).    Nach   Malaria:  Torti-Angelini   (261), 
Morton-Prince   (232),    Spiller   (432),    Triandaphilides    (264  und 
302),   Bregmann   (441),    Rossolimo,  Probst,   Bruns  und  Stölting 
(418).    In  Spillers  Fall  wurden  Malariaplasmodien  in  den  Gefässen 
des  Nervensystems  gefunden  (es  waren  Gefässveränderungen,  aber   kein 
deutlicher  sklerotischer  Herd  vorhanden  [IRef.]).    Auch  Marchiafava 
fand  in  den  Blutgefässen  von  sklerotischen  Herden  Malariaparasiten 
(zit  nach  Rossolimo). 

Hierzu  noch  folgende  vereinzelte  Beobachtungen  über  das  Auftreten  von  multipler 
Sklerose  nach  Otitis  und  Tonsillitis:  Probst.  Nach  Furnnculosis  (Stieglitz) 
nach  Trftnensackeiterung  (Klausner).  Nach  Gelenktnberkulose:  Lannois 
et  Paviot  (397).  Nach  Pleuritis  und  Peritonitis:  Hannemann.  Tuberku- 
lose bestand  in  Fftllen  von  Elta.  Schwere  Anämie  durch  Blutverlust  (Epistaxis  etc.) 
in  den  Fällen  von  Elta  und  Erafft-Ebing.    Chorea  in  einem  Falle  von  Elta. 

Die  Syphilis,  der  man  bei  einer  Krankheit,  wie  es  die  multiple 
Sklerose  ist,  von  vornherein  gerne  eine  Bedeutung  zuschreiben  möchte, 
scheint  eine  Rolle  in  der  Ätiologie  nicht  zu  spielen.  Wenigstens 
sprechen  sich  die  meisten  Autoren  in  negativem  Sinne  aus:  Eich- 
horst, Oppenheim,  Leyden,  Goldscheider,  Hoffmann, 
Bechterew  (307).  Gowers  erwähnt  die  Syphilis  gar  nicht  unter 
den  für  die  multiple  Sklerose  bedeutungsvollen  ätiologischen  Momenten* 
Blumreich  und  Jacoby  schliessen  ebenfalls  einen  ätiologischen 
Zusammenhang  zwischen  Syphilis  und  multipler  Sklerose  aus:  unter 
29  Fällen  war  nur  einmal  Lues  vorhanden.  Schnitze  bemerkt  beson- 
ders, dass  die  bei  multipler  Sklerose  beobachteten  Gefässveränderungen 
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nichts  für  Syphilis  Charakteristisches  haben.    Dieser  Ansicht  schliesse 
ich  mich  an. 

Auch    einige    anders  lautende  Stimmen   mögen    gehört   werden: 
Strümpell  sagt,  die  Frage  der  Bedeutung  der  Syphilis  für  die  mul- 
tiple Sklerose  sei  strittig.    Westphal,  Schule  und  Kelp  sind  sogar 
geneigt,  eine  nähere  Beziehung  der  Syphilis  zur  multiplen  Sklerose  anzu- 
nehmen.   Moncorvo  (189)  spricht  sich  an  der  Hand  von  vier  eigenen 
Fällen   strikte  für  die  Möglichkeit   einer   Entwickelung   der  multiplen 
Sklerose  bei  Kindern  unter  dem  Einfluss  der  hereditären  Syphilis 
aus.    Ebenso  möchte  Fournier  (176)  die  multiple  Sklerose  bei  Kindern 
€ds  Folge  der  Syphilis  hereditaria  hinstellen  (?  Ref.).     Auch  Jacobson 
(270)  hält  die  Syphilis  hereditaria  für  ätiologisch  mchtig.    Schuster 
und   Michailow  (230)  behaupten  das  für  die  erworbene  Lues.    In 
Klausners  Fällen  waren  von   126  Patienten    drei   luetisch  infiziert, 
einer  auf  Lues  verdächtig.     Fälle,  in  welchen  Syphilis   anamneetisch 
nachgewiesen  werden  konnte,   teilten  ferner  mit  Long  (400),  Friend 
<389),  Scheikiewitsch  (373),  Lotsch,  Sorgente,  Elta,  Bikeles. 
Von  diesen  Autoren   erkennen  aber  Lotsch  und  Elta  ausdrücklich 
der  Syphilis  keine  ursächliche  Bedeutung  zu^). 

Über  gute  Erfolge  der  Quecksilberbehandlung  (Schmierkur)  bei 
multipler  Sklerose  berichteten  Sorgente  und  Mühsam  (344).  Michai- 
low berichtet  sogar  von  einem  Fall,  in  welchem  infolge  einer  anti- 
luetischen Kur  völlige  Heilung  eintrat  (I  Ref.).  Eine  ähnliche  Mitteilung 
«tammt  von  Schuster.  Hoffmann  sah  von  der  Hg-behandlung 
keinen  Erfolg. 

Ein  wichtiges  ätiologisches  Moment  für  die  multiple  Sklerose,  auf 
das  besonders  Oppenheim  (248)  eindringlich  hingewiesen  hat,  ist  nach 
den  neueren  Erfahrungen 

5.  in  den  Intoxikationen  gegeben.  Es  kommen  besonders 
Metallgifte  und  Kohlenoxydgas  in  Betracht.  Oppenheim 
hat  auf  das  Bestehen  einer  multiplen  Sklerose  bei  Malern,  Kupfer- 
schmieden, Zinkgiessern ,  bei  Arbeitern  in  Phosphorfabriken  aufmerk- 
sam gemacht;  unter  36  Patienten  Oppenheims  hatten  11  mit  Blei, 
Kupfer,  Grünspan,  Zink,  Kohlenoxyd  zu  tun  oder  früher  zu  tun  gehabt. 
Auch  letzteres  sei  zu  berücksichtigen.    Oppenheim  spricht  auch  von 


1)  B  ikeles'  (287)  Fall  war  vielleicht  keioe  typische  multiple  Sklerose;  denn  es  waren 
nicht  nur  die  klinischen  Symptome  in  vieler  Beziehung  abweichend,  sondern  auch  der 
Befund  einer  vom  Halsmark  bis  zum  Conus  reichenden  Randdegeneration  infolge  einer 
bestehenden  Meningitis,  femer  der  Befund  von  perivaskulären  Sklerosen  von  der  Art, 
wie  man  sie  bei  Syphilis  sieht,  spricht  für  eine  syphilitische  Erkrankung  (s.  a.  489). 
Ebenso  halte  ich  die  Fälle  von  Friend  und  Long  nicht  für  echte  multiple  Sklerose; 
«uch  hier  entspricht  das  anatomische  Bild  sowohl  makroskopisch  als  mikroskopisch 
mehr  der  cerebrospinalen  Lues  (s.  später  S.  164). 
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toxipathidcher  Belastung:  z.  6.  seien  Kinder  von  Bleiarbeitem  sehr  zu 
multipler  Sklerose  disponiert. 

Oppenheims  Ansicht  wurde  durch  die  Beobachtungen  von 
Bichhorst,  Kaufmann,  Lent  u.  Ä.  bestätigt  und  zum  Teil  er- 
weitert. Blumreich  und  Jacoby  fanden  unter  29  Fällen  sechsmal 
Intoxikationen,  J.  Klausner  unter  126  Fällen  23 mal. 

Strümpell  gesteht  den  Intoxikationen  keine  grosse  Bedeutung- 
TM.  Er  fand  unter  etwa  40  Fällen  nur  einmal  diese  Möglichkeit  ge- 
geben. Und  Bruns  sagt,  dass  nach  Vergiftungen  wohl  disseminierte- 
Gncephalo- Myelitis  mit  akuten  Symptomen  entstehen  könne,  dass  sich 
diese  Erkrankungsformen  aber  von  der  multiplen  Sklerose  unterschieden, 
dass  sie  nicht  progredient  seien,  sondern  mit  oder  ohne  Residuen  heilen 
könnten.  Hoffmann  bemerkt,  dass  diejenigen  Statistiken,  welche  ihr 
Material  aus  grossen  Fabrikstädten  und  Industriezentren  bezögen,  be- 
greiflicherweise einen  grossen  Prozentsatz  von  Intoxikationen  aufwiesen^ 
Bei  Hoffmanns  100  Fällen  war  nur  ein  Anstreicher,  welcher  mit  Blei 
zu  tun  hatte.  Auch  macht  Hoff  mann  auf  das  verschiedene  Verhalten 
des  Sehnerven  bei  multipler  Sklerose  einerseits,  bei  Bleivergiftung^ 
andererseits  aufmerksam. 

Bemerkt  mag  werden,  dass  man  sich  die  Wirkungen  der  Intoxi- 
kationen auf  das  Nervensystem  z.  T.  durch  eine  toxische  Arteriitis 
vermittelt  dachte  (Stienne). 

Über  die  einzelnen  Gifte  liegen  folgende  Angaben  vor. 

Eohlenozyd:  Ein  Fall  von  Blnmreich  und  Jacoby  [(vor  neun  Jahren!); 
hi«r  kam  aber  auch  noch  Kammer  nnd  ÜberanstrengVDg  in  Betracht  (s.  oben)];  ein  Fall 
von  Btienne  ([428]  acht  Tage  vor  Beginn  der  multiplen  Sklerose).  Blei:  Es  handelt  sich 
meist  nm  Maler,  die  mit  Bleifarben  zu  tun  hatten:  Zwei  F&Ue  von  Blnmreich  und 
Jacoby;  ein  Patient  war  schon  an  multipler  Sklerose  erkrankt  (Augensymptome !)  vor 
der  Beschäftigung  mit  Bleifarben;  der  andere  hatte  auch  noch  ein  Trauma  erlitten. 
Lent  fand  in  10 7«  der  Fftlle  Bleiintozikatton.  Probst  berichtet  (unter  58  Beobach^ 
tmigen)  Aber  einen  einzigen  Fall,  bei  welchem  neben  einer  Erkältung  Bleiintozikation 
fttiologisch  wichtig  erschien.  Weitere  positive  Angaben  machten:  Bartsch,  Middie- 
ton,  de  Bück  und  de  Moor  nnd  Klausner.  Quecksilber:  Ein  Fall  von  Blum- 
reich und  Jacoby;  der  Patient  hatte  Quecksilbervergiftung;  trotz  Fembleiben  von  Hg 
keine  Besserung ,  sondern  die  Entwickelung  einer  multiplen  Sklerose.  Manganoxydul: 
V.  Jak  seh  (471).  Die  klinischen  Erscheinungen  waren  ähnlich  denen  der  multiplen 
Sklerose;  Sektion  ist  nicht  gemacht  Arsenik:  Leyden-Goldscheider,  Klausner. 
Ghlorkali:  Klausner. 

Der  Intoxikation  mit  Alkohol  wurde  ebenfalls  eine  ätiologische 
Bedeutung  für  die  multiple  Sklerose  zugesprochen.  In  Blumreicha 
und  Jacobys  29  Fällen  lag  zweimal  eine  solche  Möglichkeit  vor.  Die 
Verfasser  meinen  aber  mit  Recht,  dass,  falls  ein  engerer  ätiologischer 
Zusammenhang  bestände,  bei  der  Masse  der  Alkoholisten  die  multiple 
Sklerose  viel  häufiger  sein  müsste,  als  sie  es  in  der  Tat  ist.  Alkoholis- 
mus lag   auch  vor  in   den  Fällen   von  Werkmeister  (352),   Elta^ 
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Gang  (332),  Klausner  (14  unter   126  Fällen).     Gegen   eine  ätio- 
logische Bedeutung  des  Alkohols  sprach  sich  Hoffmann  aus. 

Auf  Vergiftung  durch  übermässigen  Tabakgenuss  führte 
Ameschot  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  zurück.  Auch  Klaus- 
ner Führt  zwei  solche  Fälle  an. 

Interessant  ist  eine  ätiologische  Statistik,  welche  Elta  lieferte,  nad 
in  welcher  er  die  multiple  Sklerose  und  die  chronische  Myelitis  ver- 
gleicht.    Elta   fand,    dass   dieselben   ätiologischen   Momente 
für  beide  Krankheiten  gelten.     Bei  22  Fällen  von  chronischer 
MyeUtis  fand  er  viermal  Lues,  einmal  Influenza,  einmal  Erysipel,  fünf- 
mal Erkältung  und  Überanstrengung;  in  den  übrigen  Fällen  war  die 
Ursache  unbekannt.    In  vier  Fällen,  in  welchen  die  Diagnose  zwischen 
chronischer  Myehüs  und  multipler  Sklerose  schwankte,  war  die  Ursache 
zweimal  unbekannt,  einmal  war  der  Patient  auf  Lues  verdächtig,  einmal 
}ag  Überanstrengung  vor.    Bei  den  38  bezw.  44  Fällen  von  multipler 
Sklerose,    welche  Elta  zusammenstellte,   waren  die  ätiologischen   Mo- 
mente ähnlicher  Natur.    Elta  scheint  diese  Zusammenstellung  im  Sinne 
einer  engen  Beziehung  der  chronischen  Myelitis  und  multiplen  Sklerose 
verwerten  zu  wollen.    So  viel  auch  für  diese  Beziehungen  spricht,  so 
können  sie  doch  aus  einer  derartigen  ätiologischen  Statistik  keineswegs 
abgeleitet  werden.    Die  genannten  ätiologischen  Momente  kehren   viel- 
mehr bei  den  allerverschiedensten  Nervenkrankheiten  immer  wieder. 

Geht  man  alle  diese  Angaben  über  die  Ätiologie  der  multiplen  Sklerose 
kritisch  durch,  so  kann  man  nicht  umhin,  vor  allem  den  Infektionen 
und  Intoxikationen  eine  sehr  wichtige  Rolle  zuzuerkennen.  Dieses  Re- 
sultat steht  in  gutem  Einklang  mit  den  Ergebnissen  der  anatomischen 
und  histologischen  Untersuchungen  bei  unserer  Krankheit.  Insbesondere 
sind  es  die  früher  als  wesentlich  und  wichtig  hingestellten  Gtefässver- 
änderungen  und  die  Beziehungen  der  Gefässe  zu  den  herdförmigen  Er- 
krankungen, welche  sich  unter  Zugrundelegung  einer  infektiösen  oder 
toxischen  Schädlichkeit  am  besten  verstehen  lassen.  Je  nach  der 
Qualität  des  einwirkenden  infektiösen  oder  toxischen  Agens,  je  nach 
der  Intensität  und  Extensität  von  dessen  Einwirkung  wird 
die  Schädigung  der  Gefässwand  und  damit  die  Alteration  des  die  Ge- 
fässe umgebenden  Parenchyms  eine  sehr  verschiedene  sein  können. 
Auch  auf  die  Dauer  der  Einwirkung  wird  es  ankommen;  die  einmalige 
Einwirkung  eines  heftigen  Giftes  wird  andere  Folgen  haben  als  der 
öfter  wiederkehrende  oder  langanhaltende  Angriff  einer  weniger  inten- 
siven SchädUchkeit.  Auch  daraus  müssen  sich  Verschiedenheiten  in  den 
auftretenden  anatomischen  Veränderungen  ergeben.  Aber  nicht  nur  die 
ätiologischen  Hinweise  auf  die  Intoxikationen  und  Infektionen  harmo- 
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nieren  mit  der  offenkundigen  Beziehung  der  multiplen  Sklerose  zu  dem 
GefösBsystem,  sondern  auch  die  Mitteilungen  über  die  Bedeutung  trau- 
matischer Insulte  und  psychischer  Erschütterungen  und  über  Erkäl- 
tungen können  damit  in  Einklang  gebracht  werden,  wie  denn  überhaupt 
der  Rekurs  auf  die  Gefässe  bei  der  multiplen  Sklerose  meLoesEr- 
achtens  die  wechselvollen  Erscheinungen  dieser  Krankheit  am  besten 
verstehen  lässt. 


Anhangsweise  gehe  ich  auf  einige  Formen  von  Hirnsklerose 
giuiz  kurz  ein,  die  klinisch  ein  der  multiplen  Sklerose  ähnliches  Bild 
geben  können,  die  sich  aber  anatomisch  wesentlich  von  dieser  Krank- 
heit unterscheiden.  Hierher  gehört  die  Westphal- Strümpell  sehe 
Pseudosklerose  und  die  diffuse  Sklerose  des  Zentralnerven- 
systems, welch  letztere,  wie  erwähnt,  öfter  mit  der  multiplen  Sklerose  ver- 
bunden ist,  aber  auch  ganz  allein  für  sich  auftreten  kann;  ferner  die 
sogenannte  tuberöse  Sklerose. 

Bei  der  diffusenSklerose  findet  man  grobanatomiscb  eine, 
auf  mehr  oder  weniger  grosse  Abschnitte  des  Zentralnervensystems  (meist 
des  Hirns)  ausgedehnte  Verhärtung  der  Substanz  (eventuell  mit  Atrophie 
des  Gehirns  oder  des  Rückenmarks),  für  welche  die  histologische  Unter- 
suchung bisher  eine  nur  sehr  ungenügende  Grundlage  verschaffen 
konnte.  In  der  Regel  fand  man  ausser  einer  ganz  massigen  diffusen 
Vermehrung  der  Gha  nichts  Pathologisches  (s.  u.). 

Auf  die  sogenannte  Pseudosklerose  hatte  zuerst  Strümpell 
1879  (118),  dann  Westphal  1883  in  seiner  Arbeit:  „Über  eine  dem 
Bilde  der  cerebrospinalen  grauen  Degeneration  (i.  e.  multiple  Sklerose 
Ref.)  ähnliche  Erankheit  des  zentralen  Nervensystems  ohne  anatomischen 
Befund"  hingewiesen  (153,  s.  a.  224).  Strümpell  hat  später  (1898 
und  1899)  das  klinische  und  anatomische  Bild  dieser  Krankheit  genauer 
gewürdigt  (380,  411,  433).  Er  macht  darauf  aufmerksam,  dass  chronische, 
bei  Kindern  und  jugendlichen  Personen  (hier  und  da  auch  bei  Er- 
wachsenen [s.  u.])  auftretende  Krankheitszustände  vorkommen,  welche 
das  Bild  der  multiplen  Sklerose  geben,  bei  welchen  aber  die  Sektion 
nichts  für  die  multiple  Sklerose  charakteristisches  ergibt.  Es  sei  daher 
besondere  Vorsicht  geboten  gegenüber  den  vielen  Mitteilungen  über 
multiple  Sklerose  im  Kindesalter,  bei  welchen  der  klinische  Befund 
nicht  durch  die  Sektion  erhärtet  sei.  Manchmal  finde  sich  bei  Sektionen 
in  Fällen  von  Pseudosklerose  gar  nichts  bemerkenswertes;  in  einigen 
Fällen  aber  eine  diffuse  Verhärtung  der  Substanz.  Dadurch 
rückt  die  Pseudosklerose  in  enge  Beziehung  zu  der  diffusen  Sklerose. 
Auch    mikroskopisch    fand    Strümpell    bei    Pseudosklerose    ent- 
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weder  gar  nichts,  oder  eine  massige  diffuse  Vermehrung  der  Glia^); 
manchmal  auch  geringe  Degeneration  der  Pyramiden  -  Seitenstränge. 
Schmaus  (204)  konnte  in  seinem  Falle  ebenfalls  diffuse  Vermehrung 
der  Glia  im  Gehirn  nachweisen,  ferner  Degeneration  der  Pyramiden- 
seiten  und  Kleinhirnseitenstrangbahnen.  Gerhardt  (391)  fand  in  seinem 
Falle  leichte  Atrophie  des  Grosshirnes,  diffuse  Vermehrung  der  Glia  und 
des  perivaskulären  Stützgerüstes,  Degeneration  der  Pyramidenbahnen. 
Heubner  (338)  fand  bei  einem  5  jährigen  Knaben  eine  gleichmässige 
Volumreduktion  des  Gehirnes,  nebst  Vermehrung  der  Resistenz;  die 
Hirnmasse  hatte  eine  mattgelbe  Farbe,  wie  altes  Elfenbein.  Auch  die 
graue  Substanz  war  verhärtet.  Bemerkenswert  ist  in  dem  Heubn er- 
sehen Falle,  dass  auch  das  Hinterhim  und  teilweise  auch  das  Rücken- 
mark an  der  diffusen  Sklerose  beteiligt  war. 

Weiss  (436)  behandelt  die  diffuse  Hirnsklerose  sehr  eingehend 
(s.  hier  auch  Literatur  über  diffuse  Hirnsklerose).  Er  bespricht  die 
Unterscheidung  der  diffusen  Hirnsklerose  von  den  diffusen  interstitiellen 
Prozessen  bei  progressiver  Paralyse,  bei  senilen  Atrophieen  des  Hirns 
und  Rückenmarkes,  bei  Meningitis  mit  Narbenbildung,  bei  Hypertrophie 
und  Pseudohypertrophie  des  Gehirnes.  In  seinem  Falle  wog  das  Gehirn 
1050  g;  es  war  diffuse  Verhärtung  des  Gross-  und  Kleinhirnes,  der  MeduUa 
oblongata,  Brücke  etc.,  Schrumpfung  der  Thalami  opt.  vorhanden.  Makro- 
skopisch war  die  Hirnmasse  derb,  Rinde  sowohl  wie  Mark  elfenbein* 
artig,  gelbweiss;  Hydrocephalus  extemus  und  internus,  chronisch  ent- 
zündliche Veränderungen  der  Meningen  waren  vorhanden.  Mikroskopisch 
unterscheidet  Weiss  zwei  Stadien,  das  der  Hyperplasie  und  das  der 
Schrumpfung;  er  konnte  aber  nur  im  Rückenmark  (besonders  mit 
Weigert  scher  Gliafärbung)  deutliche  Vermehrung  der  Glia  finden;  hier 
waren  auch  Gefässverdickungen  (Intimawucherungen)  und  perivaskuläre 
Zellinfiltrationen  nachweisbar.  Auf  die  Gefässveränderungen,  so- 
wie auf  die  Erweiterung  der  Lymphscheiden  der  Gefässe,  welche  auf 
Lymphstauung  hindeuteten,  macht  Weiss  ganz  besonders  auf- 
merksam *). 

Nach  Strümpell  stellt  die  diffuse  Sklerose  des  Gehirnes  im 
Kindesalter  eine  besondere  Krankheitsform  dar,  für  welche  hereditäre 
Syphilis  ätiologisch  in  Betracht  kommt.  Diese  Beziehung  wirft  nach 
Strümpell  ein  Licht  auf  die  Fälle  von  diffuser  Hirnsklerose  bei 
Erwachsenen,  welche  manchmal  Ähnlichkeit  mit  der  Paralysis  pro- 


1)  Diese  diffuse  Zunahme  der  Glia  koustatierte  auch  Storch  bei  Anwendung  der 
Weigertschen  Gliafärbung.  Storch  fand  daneben  aber  auch  noch  miliare  Gliaherde, 
welche  aus  Blutungen  hervorgegangen  waren. 

2)  Diese  für  Entzündung  sprechenden  Erscheinungen  fQbrt  Weiss  auf  die  in 
seinem  Fall  vorhandene  abgelaufene  Meningitis  zurück. 
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gressiva  haben.  Im  Jahre  1899  veröffentlichte  Strümpell  einen  Fall 
von  diffuser  Sklerose  bei  einem  Erwachsenen  (30  j.  Manne),  bei  welchem 
ätiologisch  Syphihs  in  Betracht  gezogen  werden  musste.  Der  Kranke 
hatte  Hepatitis  interstitialis  und  syphilitische  Narben  an  den  Stimm- 
bändern. Die  Bedeutung  der  Syphihs  für  die  diffuse  Sklerose  (nicht 
nur  bei  Kindern,  sondern  auch  bei  Erwachsenen)  erörtern  nocn  Bourne- 
ville, Greiff  (147),  Dreschfeld,  Buss,  Kelp,  Schnitze. 

Heubner  fand  Beziehungen  zwischen  diffuser  Sklerose  und 
Trauma.  In  den  Fällen  von  Popoff,  Schule,  Weiss  wird  die 
diffuse  Sklerose  auf  eine  geheilte,  erworbene  Meningitis  bezw.  Meningo- 
encepbahtis  zurückgeführt.  An  ausgeheilte  intrauterine  Störungen 
dieser  Art  denken  Heubner  und  Schmaus  (zit.  nach  Weiss). 

Weitere  Fälle  von  diffuser  Sklerose  bezw.  Pseudosklerose  ver- 
öffentlichten Francotte,  Frankl-Hochwart  (482),  Burk  (289), 
Babinsky  (168),  Spiller  (379),  Langer  (162),  Erler  (134),  Berg 
(174)  u.  A.1). 

Über  die  Kombinationen  von  multipler  Sklerose  mit  diffuser  Skle- 
rose s.  oben  S.  93  u.  178  ff. 

Auf  die  Symptome  der  diffusen  Sklerose  bezw.  Pseudosklerose 
kann  an  dieser  Stelle  nicht  eingegangen  werden;  es  sei  nur  bemerkt, 
dass  das  khnische  Bild  dem  der  multiplen  Sklerose  sehr  ähnlich  sein 
kann  (Strümpell,  Gerhardt).  Nach  Gerhardt  kommt  gegenüber 
der  multiplen  Sklerose  in  Betracht  das  Fehlen  des  Nystagmus ,  der 
psychische  Verfall,  das  Hinzutreten  von  Anarthrie. 

Es  wurde  schon  weiter  oben  bemerkt,  dass  ein  Teil  der  veröffent- 
lichten (nur  klinisch  untersuchten)  Fälle  von  multipler  Sklerose  bei 
Ejndem  der  diffusen  Sklerose  oder  Pseudosklerose  zugehört.  Ein 
anderer  Teil  muss  zu  anderen  Formen  der  Hirnsklerose  gerechnet 
werden.  Es  geht  nämUch  aus  manchem  der  vorliegenden  Sektionsproto- 
kolle hervor,  dass  keine  echte  multiple  Sklerose,  sondern  typische  Lues 
cerebrospinalis  oder  die  sogenannte  tuberöse  Hirnsklerose  vor- 
gelegen hat.  Auch  der  oft  zitierte  Fall  von  Zenker  ist  als  typische 
multiple  Sklerose  im  kindlichen  Alter  nicht  einwandfrei.    Das  Rücken- 

1)  Einen  eigenartig  gelagerten  Fall  bei  einem  schwer  hereditär  belasteten  Kinde, 
das  neben  diffuser  Sklerose  des  ganzen  Markkörpers  des  Gehirns  kleinste  sklerotische 
Plaques  in  der  Hirnrinde,  femer  kleine  Herde  in  den  Stammganglien,  in  der  inneren 
Kapsel  und  in  den  Brückenarmen  zeigte,  hat  Meine  (860)  veröffentlicht.  Makroskopisch 
waren  die  Herde  nicht  zu  bemerken.  Im  Bereich  der  diffusen  Sklerose  konnte  auch 
mikroskopisch  nur  bei  geeigneterVorbehandlung  (Earminffti'bung  ohne  Alkohol- 
Yorbehandlung,  Schneiden  mit  Guddens  Mikrotom)  etwas  Pathologisches  erkannt 
werden.  Meine  fand  mit  dieser  Methode  starke  Eemyermehrung  und  Vermehrung  der 
61ia  und  des  Bindegewebes. 

Einen  Shnlichen  Fall  von  Kombination  der  diffusen  Sklerose  mit  miliarer  Hirn- 
sklerose bei  Entwickelungshemmung  des  Gehirns  beobachtete  Santi  de  Sanctis  (430). 

Lnbftrseh-Ostertag,  Ergebniase:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilung  11 
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mark  wurde  nicht  untersucht  und  im  Gehirn  fand  sich  eine  Sklerose 
im  Pes  Hippocampi,  ferner  waren  grosse  sklerotische  Knoten,  die  sehr 
an  das  Bild  der  tuberösen  Sklerose  erinnerten,  vorhanden. 

Hiermit  finden  wir  Veranlassung,  die  so  interessante  tuberöse 
Sklerose  kurz  zu  besprechen. 

Man  findet  sie  bei  epileptischen,  schwachsinnigen  Geschöpfen.  Lues 
ist  in  der  Regel  nicht  vorhanden.  Die  hauptsächlichsten  grobanatomi- 
schen Veränderungen  —  sehr  grosse,  derbe,  tumorartige  Skle- 
rosen —  finden  sich  fast  immer  im  Gehirn.  Sehr  bemerkenswert 
ist  das  häufige  Zusammentreffen  mit  Geschwulstbildungen  in  den  Nieren 
und  im  Herzen  (s.  S.  95).    Im  folgenden  einige  typische  Fälle: 

Scarpatteti  (871)  beobachtete  bei  einer  24  jährigen  epileptischen  Schwachsinnigen 
starken  Hydrocephalns  internus;  femer  gliöse  Sjiötchen  (zum  Teil  verkalkt)  im  Ependym 
der  Seiten  Ventrikel  des  Gehirns.  Grosse,  scharf  und  weniger  scharf  begrenzte,  harte 
Stellen  fanden  sich  im  Grosshim;  sie  waren  zum  Teil  talergross,  geschwulstartig. 
Mikroskopisch:  Gliawucberung  (meist  perivaskulftr!  Spinnenzellen!)  vorwiegend  in  der 
Hirn  rinde  mit  Übergreifen  auf  die  Marksnbstanz.  Degeneration  von  Nervenfasern  und 
Ganglienzellen  in  den  Herden.  Gefftsse  infiltriert  und  zum  Teil  obliteriert.  Obwohl  Lues 
nicht  nachweisbar  war,  meint  Scarpatteti  doch,  dass  eine  syphilitische  Erkrankung 
vorliege,  die  zu  multiplen  Blutungen  und  danach  zu  Verhärtungen  gefflhrt  habe  (multiple 
chronische  Encephalitis).  Von  Interesse  ist,  dass  die  Windungen  zweiter  and  dritter 
Ordnung  schlecht  ausgebildet  waren,  was  doch  in  erster  Linie  fttr  eine  Entwickelungs- 
Störung  als  Grundlage  der  ganzen  Veränderungen  sprach.  Darauf  wies  auch  der  Be- 
fand von  multiplen  Rhabdomyomen  in  den  Nieren  hin,  femer  der  Befand 
eines  Dermoids  an  der  Nasenwurzel,  einer  Umbilicalhernie  und  sonstiger 
Degen  erationszeichen. 

Sailer  (369)  beobachtete  bei  einem  15  jährigen  Epileptiker  und  Idioten  einen  makro- 
skopisch und  mikroskopisch  ganz  ähnlichen  Fall  (nur  von  den  Windungsanomalien  ist 
nicht  die  Rede).  Er  unterscheidet  eine  hypertrophische  und  eine  atrophische  Form  der 
tuberösen  Sklerose,  die  sich  auch  bei  einem  and  demselben  Individuum  finden  kann. 
Keine  Lues,  kein  Trauma.  In  beiden  Nieren  Adenosarkome;  auch  in  der  Duo* 
denalschleimhaut  ein  Tumor.  Sailer  fand  in  8  Fällen  von  tuberöser  Hirn- 
sklerose fünfmal  Nierengeschwülste,  einmal  Cystenniere  oder  andere  Entwickelungs- 
störungen. 

Jacobaeus  (484)  berichtet  von  einem  25 jährigen  Manne,  der  Zeit  seines  Lebens 
ein  Idiot  war  und  epileptische  Anfälle  hatte.  Manche  Hirngyri  waren  geschrumpft,  hart ; 
in  den  Gyris  des  Grosshims  traten  harte  Knoten  auf;  auch  im  Ependym  fanden  sich 
derbe  Knötchen.  Mikroskopisch  war  in  den  Verhärtungen  Gliosis  (viele  Fasern,  wenig 
Zellen)  nachzuweisen,  ferner  atrophische,  andererseits  aber  auch  riesenhafte  Ganglien- 
zellen; in  den  Ependymgliosen  waren  Verkalkungen  nachzuweisen.  In  beiden  Nieren 
Angiosarkome.  Jacobaeus  stellt  25  ähnliche  Fälle  aus  der  Literatur  zusammen; 
in  7  Fällen  waren  Nierengeschwülste  vorhanden. 

Weitere  Fälle  veröffentlichten  Hartdegen  ([1B6]  vom  Autor  als  Neuroglioma 
ganglionare  aufgefasst),  Brückner  (133),  Pollack  (141),  Bourneville  (122»  188, 
809  u.  417),  Ghaslin  (243),  Schule  (182),  Koch  (188),  Willmarth,  Berdez  (286), 
Thomaszewsky  (320)  —  (zum  Teil  zitiert  nach  Scarpatteti). 

Einen  Fall,  welchen  der  Autor  selbst  der  tuberösen  Sklerose  an  die  Seite  rückt, 
obwohl  er  nicht  ganz  in  diesen  Rahmen  passt,  hat  Greiff  (160)  beschrieben;  es  fanden 
sich  disseminierte,  an  die  Gefässe  sich  anschliessende,  sklerotische  Knötchen  in  der  Hirn- 
rinde, wodurch  die  Hirnrinden-Oberfläche  ein  chagriniertes  Aussehen  gewann.  Ähnlich 
soll  ein  Fall  von  Pozzi  gewesen  sein. 
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Einen  Fall  von  offenbarer  tuberöser  Sklerose  hat  Jürgens  (358)   als  multiple 
Sklerose  beschrieben  (sechsmonatiiches  Kind).    Das  makroskopische  Bild  entsprach 
durchaus  dem   der  tuberösen  Sklerose;   auch  mikroskopisch  fand  sich  ein  von  der 
multiplen  Sklerose  wesentlich  abweichendes  Bild.    Sehr  bemerkenswert  war  der  Befund 
von  geech wulstartigen  Bildungen  im  Herzmuskel.    Jürgens  hielt  sowohl  die  Herde 
am  Gehirn,  als  die  im  Herzmuskel  für  parasitftren  Ursprung.    Er  fand  im  Herzmuskel 
mikroskopisch  eine  alveolftre  Struktur  (netzförmige  Anordnung  des  Bindegewebes);   in 
^en  Alveolen  lagen  rundliche  und  ovale  kleine  .Cysten*»  in  deren  Mitte  ein  Kern  nach- 
-weisbar  war«   Diese  Gebilde  erklärte  er  für  Protozoen  (ähnlich  der  Glugea  Leidigii).   Er 
wiU  femer  die  Ent Wickelung  halbmondförmiger,  runder  oder  polymorpher  Protoplasma- 
körper (ohne  Kern!)  in  den  Muskeln  des  Herzens  beobachtet  haben«    Auch  in  den  Him- 
iierdon  wann  Cysten  innerhalb  der  Glia,  welche  die  (durch  die  Blutbahn)  verschleppten 
parasitenartigeB  Körper  enthielten.    Durch  Impfung  erzeugte  Jürgens  eine   „parasi- 
iftre  Myokarditis'. 

Ich  bin  der  Meinung,  dass  hier  ein  Irrtum  vorliegt.  Der  Fall  von  Jürgens  er- 
nnert  ausserordentlich  an  zwei  von  Ponfick  auf  der  Naturforscherversammlung  in 
Hamburg  veröffentlichte  FäUe  von  Herdsklerose  des  Gehirns,  verbunden  mit  Rhab- 
domyomen  des  Herzens.  Die  beiden  Fälle  Ponficks  (achtmonatlicher  Knabe  und 
•dreijähriges  Mädchen)  bieten  das  typische  makroskopische  Bild  der  tuberösen  Hirn- 
.Sklerose,  bis  in  alle  Einzelheiten.  Wenn  man  nun  die  Schilderungen  der  mikroskopi- 
schen Verhältnisse  der  Herzgeschwülste  bei  Jürgens  mit  den  Abbildungen  vergleicht, 
die  Ponfick  von  den  Herztumoren  in  seinem  Falle  gibt,  so  wird  man  kaum  im  Zweifel 
«ein,  dass  beide  Autoren  das  gleiche  vor  sich  gehabt  haben.  Nur  deutet  Ponfick  seine 
Bilder  richtig  als  Durchschnitte  durch  embryonale  quergestreifte  Herzmuskelfasem,  wie 
«ie  von  Seif  fort  und  Anderen  als  für  die  Rhabdomyome  des  Herzens  charakteristisch 
iiingestellt  wurden.  Ich  zweifle  also  nicht,  dass  Jürgens'  Fall  mit  den  zwei  Fällen 
Ponficks  identisch  ist.  Die  Frage  Ponficks,  wie  wohl  die  Hirnsklerose  mit  den 
Berzgeschwfilsten  zusammenhängen  möchte,  darf  man  wohl  dahin  beantworten,  dass 
beide  pathologische  Bildungen  auf  die  gleiche  Ursache  zurückzuführen  sind,  nämlich  auf 
^ine,  uns  allerdings  in  ihrem  Wesen  und  Zusammenhang  noch  vollständig  unbekannte 
43törnng  der  Entwiekelung. 

Ein  anderer  Fall,  der  von  Neurath  (403)  den  ganglionären  Neurogliomen  zu- 
gerechnet wird,  scheint  ebenfalls  der  tuberösen  Sklerose  anzugehören,  obwohl  der  Ver- 
fasser sich  gegen  diese  Auffassung  wendet.  Bei  der  Sektion  des  2^/2  jährigen  Kindes  bot 
«ich  makroskopisch  ganz  das  Bild  der  tuberösen  Sklerose.  Neurath  fand  aber 
grosse  Zellen  in  dem  gewucherten  Gliagewebe,  welche  er  für  Elemente  hält,  die  auf  einer 
mittleren  Stufe  der  Entwiekelung  zwischen  Gliazellen  und  Ganglienzellen  stehen  ge- 
blieben seien.  Von  diesen  Zellen  leitet  er  die  Gliawucherung  ab.  Diese  Zellen  konnten 
meiner  Meinung  nach  behr  wohl  sogenannte  Monstregliazellen  gewesen  sein.  Im  übrigen 
muss  man  darauf  hinweisen,  dass  die  Entwiekelung  der  Gliazellen  von  den  Spongio- 
blasten,  die  der  Nervenzellen  von  den  Neuroblasten  ausgeht,  dass  also  Glia-  und  Nerven- 
zellen durchaus  nicht  auf  der  gleichen  Linie  der  Entwiekelung  liegen. 

Der  tuberösen  Sklerose  nahestehend  (weil  ebenfalls  aus  Entwickelungs- 
störungen  hervorgegangen),  jedoch  von  ihr  wohl  zu  trennen,  sind  jene 
Fälle,  bei  welchen  sich  eine  Sklerose  und  Atrophie  eines  ganzen  Hirn- 
teils findet  z.  B.  einer  Grosshirn-  oder  Kleinhirnhemisphäre. 

Bourneville  (326)  teilte  einen  hierher  gehörigen  Fall  mit  Bei  einem  schwer 
heredit&r  belasteten  Patienten,  der  während  des  Lebens  Konvulsionen,  Lfthmungen,  epi- 
leptische Zustände,  Idiotie  gezeigt  hatte,  fand  sich  bei  der  Sektion  eine  Atrophie  und 
Sklerose  der  ganzen  linken  Hemisphäre. 

In  einem  Falle  aus  meiner  Beobachtung  (schwere  Epilepsie)  wurde  eine  Sklerose 
and  Schrumpfung  der  beiden  Eleinhimhemisphären  gefunden. 

II* 
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Dass  die  Lues  cerebrospinalis  ähnliche  Erscheinungen,  wie- 
die  multiple  Sklerose,  sowohl  klinisch  wie  anatomisch,  darbieten  kann^ 
davon  berichten  uns  mehrere  üntersucher. 

Sachs  (368)  bespricht  unter  Zugrundelegung  von  fünf  Fällen  die- 
Differentialdiagnose  der  cerebrospinalen  Syphihs,  der  Paralysis  agitans. 
und  der  multiplen  Sklerose.  Pini  (486)  erörtert  ebenfalls  die  Abgrenzung^ 
der  multiplen  Sklerose  gegenüber  der  cerebrospinalen  Lues,  ferner  Der-^ 
cum  (329)  und  Maguire  (198).  Einen  weiteren  Fall  von  syphilitischer 
Sklerose  veröffentlichte  Bourneville  (lOjährige  Idiotin,  von  syphili- 
tischen Eltern  stammend;  an  vielen  Stellen  der  Hirnoberfläche  harte», 
aus  Glia  bestehende  Knoten);  ferner  Kr e wer  ([426]  die  Symptome 
waren  ähnhch  denen  der  multiplen  Sklerose ;  der  Erfolg  der  Schmierkur 
hatte  neben  anderem  schliesslich  zur  Fixierung  der  Diagnose  auf  Lucs  cere- 
brospinalis geführt).  Besonders  eingehend  beschäftigt  sich  Bechterew^ 
mit  der  Differentialdiagnose  der  cerebrospinalen  Lues  in  seiner  Arbeit: 
Über  syphilitische,  disseminierte,  cerebrospinale  Sklerose  (307.)  Da  der 
Fall  Bechterews  für  die  Syphilis  des  Zentralnervensystems  sehr  typisch 
war,  lasse  ich  kurz  die  wichtigsten  Daten  folgen: 

Der  klinische  Verlauf  der  ECrankheit  war  sehr  akut;  es  fehlten  die  charakteri- 
stischen Erscheinungen  der  multiplen  Sklerose:  kein  Nystagmus,  kein  Intentionazittem^ 
keine  skandierende  Sprache.  Der  anatomische  Befand  war  ebenfalls  ganz  abweichend 
von  dem  Bild  der  multiplen  Sklerose.  Es  fanden  sich  Trübungen  und  fibrinöse  Ezsudat- 
bildungen  in  der  Pia  der  Hirnbasis.  Femer  Pachymeningitis  haemorrhagica  interna» 
Knotige  Verdickungen  der  Basilaris,  auch  anderer  Gef&sse.  Gumma  im  Seehügel.  Sklero- 
tische,  zum  Teil  knorpelharte  Herde  im  Gehirn,  im  Rückenmark  und  in  den  Wurzeln 
desselben.  Mikroskopisch  fand  Bechterew  Sklerosen  in  der  Umgebung  der  Ge fasse;: 
die  Herde  bestanden  aus  Bindegewebe,  das  von  der  Pia  oder  den  Gefftsswändea 
ausging.  Sekundäre  Degenerationen  waren  vorhanden.  Blutungen  und  Erweichungen« 
waren  in  der  Nachbarschaft  der  Herde  und  in  den  Herden  selbst  nachzuweisen. 

Ganz  ähnlich  liegt  anatomisch  ein  Fall  von  Jacobson  (270):  auch  dieser  Autor 
macbt  auf  die  bei  Syphilis  fast  regelmässig  vorhandenen  stärkeren  chronisch-meningiti- 
sehen  Veränderungen  aufmerksam,  ferner  darauf,  dass  die  disseminierten  sklerotischem 
Herde  häufig  aus  Bindegewebe,  nicht  aus  Glia  bestehen. 

Bechterew  bespricht  schliesslich  sehr  genau  die  Differentialdiagnose  zwischen 
syphilitischer  und  gewöhnlicher  multipler  Sklerose.  Die  Unterschiede  sind :  1.  Abwesen- 
heit von  Nystagmus  und  Zittern.  2.  Akute  Entwickelung  von  Paraparese  und  Paraplegie 
in  den  Anfangsstadien  der  Krankheit.  3.  Frühes  Auftreten  von  Funktionsstörungen  der 
Beckenorgane.  4.  Frühes  Auftreten  der  Parästhesieen  und  der  neuralgischen  Gefühle  in 
den  Extremitäten  und  im  Rumpf.  5.  Lokale  Empfindlichkeit  der  Wirbelsäule  gegen  Per- 
kussion. 6.  Frühes  Auftreten  paretischer  Erscheinungen  an  den  Augen.  7.  Schubweiser 
Verlauf  mit  schroffen  Remissionen  und  Verschlimmerungen.  8.  Besserung  infolge  anti- 
luetischer Behandlung.  9.  Schnelligkeit  der  Entwickelung  der  Symptome  und  akuter 
Verlauf  der  Krankheit.  10.  Die  Syphilis  in  der  Anamnese.  Man  muss  sagen,  dass  viele- 
dieser  Symptome  auch  bei  multipler  Sklerose  beobachtet  werden,  jedoch  geben  sie  in 
ihrer  Zusammenwirkung  doch  ein  ganz  anderes  Bild  als  diese. 

Dömange  (186)  weist  darauf  hin,  dass  eine  disseminierte- 
Sklerose  ausser  durch  Syphilis  des  Zentralnervensystems  auch  durci^ 
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senile  Veränderungen  der  Gefässe  (Endo-Periarteriitis) ,  ferner 
«nch  durch  hochgradige  Arteriosklerose  hervorgerufen  werden  könne. 
IMese  Formen  von  disseminierter  Sklerose  halten  sich  in  besonders  ekla* 
tanter  Weise  an  die  Blutgefässe.  Die  Herde  entsprechen  dem  Verlauf 
det  stark  veränderten  Qefässe;  die  Sklerosen  sind  nicht  immer  gliös, 
sondern  zum  Teil  auch  bindegewebiger  Natur. 

Auch  Redlich  (406),  Alzheimer  und  Sander  (420)  haben  die 
Veränderungen  bei  seniler  Involution,  bezw.  bei  Arteriosklerose  genauer 
-untersucht  Erstererfand  bei  seniler  Atrophie  eine  miliare  Sklerose 
der  Hirnrinde:  die  zu  gründe  liegende  Sklerose  der  Gefässe  war 
«tark ;  an  den  primären  Parenchymzerfall  schloss  sich  Gliawucherung  an ; 
kleinste  mikroskopische  Gliosen  entstanden  auch  an  Stelle  atrophischer 
und  zu  gründe  gegangener  Ganglienzellen.  Alzheimer  fand  herdför- 
mige Sklerose  der  Hirnrinde  im  Anschluss  an  sklerotische  Gefässe, 
iemer  arteriosklerotische  Atrophie  des  Hemisphärenmarkes  bei  Sklerose 
der  langen  Gefässe  des  Markes;  umfangreichere  perivaskuläre  Gliosen 
zfanden  sich  im  Anschluss  an  grössere,  stark  sklerotische  Gefässe. 

Zu  diesen  differentialdiagnostischen  Schwierigkeiten  sei  noch  eine 
Bemerkung  Gerhardts  (391)  angeführt,  der  darauf  hinwies,  dass  das 
klinische  Bild  der  multiplen  Sklerose  auch  durch  multiple  Blutungen 
nnd  Erweichungen  erzeugt  werden  könne.  Klinisch  brauchten  hierbei 
•apoplektische  Erscheinungen  nicht  vorhanden  zu  sein.  Bei  Differential- 
diagnose solcher  Fälle  gegenüber  der  multiplen  Sklerose  sei  zu  berück- 
^chtigen :  das  höhere  Alter,  das  Vorhandensein  von  Arteriosklerose  und 
Nephritis,  die  nur  massige  Entwickelung  der  Symptome  des  Nystagmus 
4lnd  Intentionszitterns. 

EndUch  sei  auf  jene  Fälle  hingewiesen,  in  welchen  multiple 
-Geschwulstbildungen  in  und  am  Rückenmark  und  Gehirn  einen 
der  multiplen  Sklerose  ähnlichen  Symptomenkomplex  gaben  (v.  Hippel, 
Switalski,  s.  später  S.  177). 

Wir  haben  aus  den  vorangegangenen  Ausführungen  ersehen,  dass 
einerseits  das  klinische  Bild  der  multiplen  Sklerose  durch  eine  ganze 
Reihe  wesensverschiedener  krankhafter  Zustände  hervorgerufen  werden 
kann,  und  dass  andererseits  auch  eine  multiple  sklerotische  Degeneration 
im  anatomischen  Sinne  durch  sehr  ungleichartige  Prozesse  zustande 
kommen  kann  (vgl.  die  tuberöse  Sklerose,  die  cerebrospinale  Lues,  die 
disseminierten  Sklerosen  bei  seniler  Involution,  bei  Arteriosklerotikern  etc.). 
Es  ist  danach  die  Frage  wohl  berechtigt,  ob  denn  die  multiple  Sklerose 
überhaupt  eine  typische  Krankheit  sui  generis  darstellt,  oder  nicht. 
Bälint  (412)  hat  sich  zu  dieser  Frage  wohl  am  deutlichsten  ausge- 
sprochen, indem  er  sagt,  dass  jeder  herdweise  angreifende  Prozess,  der 
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nicht  in  Erweichung  ausgehe,  zur  Sklerose  führe.  Das  Krankheits- 
bild sei  bei  der  multiplen  Sklerose  charakteristisch,  und  es  sei  hierfür 
die  disseminierte  Lokalisation  massgebend;  die  anatomi- 
schen Vorgänge  aber  seien  nicht  typisch.  Das  Persistieren  der  Achsen- 
zylinder sei  nicht  eine  ausschliessliche  Eigentümhchkeit  der  multiplen 
Sklerose.  Es  komme  das  auch  bei  Myelitis  vor.  Hierzu  erwähne  ich 
beiläufig  Redlich,  welcher  ebenfalls  zugibt,  dass  kein  einziger  histo- 
logischer Prozess  für  die  multiple  Sklerose  absolut  charakteristisch  sei; 
weder  das  Bestehen  der  Achsenzylinder,  noch  die  Entwickelung  dea 
dichten  fibrillären  GUagewebes,  noch  sonst  etwas  anderes.  Bälint 
kommt  schliesslich  zu  dem  Resultat,  dass  die  multiple  Sklerose 
„keine  einheitliche,  selbständige  Erkrankung,  sondern  ein 
Symptomenkomplex  sei,  welcher  durch  die  verschiedensten  Prozesse 
innerhalb  des  Zentralnervensystems  bei  Einhaltung  einer  gewissen 
LokaUsation  hervorgebracht  werden  könne**.  Hierzu  möchte  ich  be- 
merken, dass  allerdings  sehr  verschiedenartige  anatomische  Prozesse 
das  für  die  multiple  Sklerose  fixierte  charakteristische  Krankheitsbild 
hervorrufen  können,  dass  aber  andererseits  auch  nicht  selten  typische 
anatomische  Veränderungen  vorhanden  waren,  während  das  klinische 
Bild  durchaus  nicht  Charakteristisches  zeigte.  Es  besteht  also  aller- 
dings durchaus  nicht  immer  eine  Übereinstimmung  zwischen  den  klini- 
schen und  anatomischen  Verhältnissen.  Vom  Standpunkt  des  Klinikers 
aus  ist  es  nun  wohl  begreiflich,  dass  man  versucht,  die  selbständige 
Stellung  der  multiplen  Sklerose  als  Krankheit  sui  generis  zu  erschüttern. 
Von  selten  der  pathologischen  Anatomie  kann  dieser 
Versuch  aber  nicht  unterstützt  werden.  Wenn  wir,  wie  wir 
es  im  vorstehenden  getan  haben,  eine  Reihe  von  zu  Sklerose  führenden 
Erkrankungen  aus  dem  Gebiet  der  multiplen  Sklerose  ausscheiden,  dann, 
bleibt  eine  in  grobanatomischer  und  auch  histologischer  Beziehung 
wohl  charakterisierte  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  zurück,, 
welche  dem  klassischen,  von  Charcot,  Rindfleisch  u.  A.  entworfenen 
Bilde  entspricht,  und  welches  sicherUch  eine  selbständige  Stellung  ver- 
dient. Dass  auch  innerhalb  dieses  Rahmens  der  typischen  multiplen. 
Sklerose  in  histologischer  Beziehung  mancherlei  Variationen  vorkommen, 
dass  insbesondere  der  Entwickelungsgang  der  sklerotischen  Herde  nicht 
immer  nach  einem  und  demselben  Schema  verläuft,  das  ändert  nichts 
an  dem  sonst  doch  recht  einheitlichen  Bilde. 

Ich  schliesse  meine  Ausführungen,  indem  ich  einige  Notizen  von 
vorwiegend  klinischem  Interesse  anfüge.  Kurze  Bemerkungen  über 
den  allgemeinen  Krankheitsverlauf  bei  multipler  Sklerose  und  einige 
Daten  über  die  Kardinalsymptome  sollen  voraufgehen,  dann  aber 
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soll  eine  knappe  Übersicht  die  klinisch  atypischen  Fälle  von  mul- 
tipler Sklerose  darstellen,  damit  schliesslich  ersichtlich  wird,  unter  welch 
^wechselyoUem  Bilde  sich  eine  echte  und  rechte  multiple  Sklerose  auch 
dem  Kliniker  darbietet.  Anspruch  auf  Vollständigkeit  macht  die  fol- 
gende Darstellung  nach  keiner  Richtung  hin. 

Was  zunächst  den  allgemeinen  Verlauf  der  Krankheit 
angeht,  so  wird  übereinstimmend  angegeben,  dass  die  multiple  Sklerose 
sich  bald  sehr  rasch,  akut,  apoplektiform,  bald  in  Schüben,  bald  lang- 
sam, schleichend  entwickelt  (Hoff mann). 

In  Fällen  aus  eigenem  Material  dauerte  die  Krankheit  zum  Teil 
6,  7  bis  20  Jahre.  Hub  er  beobachtete  einen  über  15  Jahre  ausgedehnten 
Verlauf.  Witzel{305)  berichtet  über  einen  Fall  von  multipler  Sklerose 
bei  einem  32  jährigen  Manne,  bei  welchem  das  Leiden  mit  dem  zehnten 
Lebensjahre  begonnen  hatte.  In  Bielschowskys  5  Fällen  betrug  die 
Krankheitsdauer  2—20  Jahre.  Einen  Fall,  der  durch  23  Jahre  hindurch 
klinisch  beobachtet  wurde,  beschrieb  Brauer. 

Einen  sehr  akut,  innerhalb  3V2  Monaten  tödlich  verlaufenen  Fall 
veröffentlichten  Fla  tau  und  Koelichen;  es  war  kein  Intentions- 
zittern,  kein  Nystagmus  vorhanden. 

Strümpell  hat  bemerkt,  dass  solche  akute  Fälle  als  akute 
disseminierte  Myelitis  aufzufassen  seien,  indem  er  für  eine  möglichste 
Trennung  der  akuten  Myelitis  und  der  multiplen  Sklerose  eintritt,  und 
im  Gegensatz  zu  Leyden  (s.  o.)  engere  Beziehungen  der  beiden  Krank- 
heiten nicht  anerkannt. 

Henschen  beobachtete  jedoch  einen  Fall  (nach  Diphtherie  bei 
einem  14  jährigen  Kinde),  der  innerhalb  von  2V2  Monaten  tödlich  ver- 
lief. Die  Sektion  ergab  typische  multiple  Sklerose.  Es  gibt  also  doch 
sehr  akut  verlaufende  Fälle  von  echter  multipler  Sklerose. 

Schlagenhaufer  teilte  einen  Fall  mit,  welcher  das  klinische 
Bild  der  diffusen  Myelitis  bot  und  welcher  in  7V«  Wochen  zum  Tode 
führte.  Schlagenhaufer  stellt  einige  Fälle  mit  sehr  raschem  Verlauf 
aus  der  Literatur  zusammen:  Fall  von  Leube,  13  Monate,  Ribbert, 
*/4  Jahr,  Goldscheider  2*/»  Monate,  Fürstner  9  Monate,  William- 
son  5  Monate,  Bikeles  7  Monate,  Cramer  7  Monate,  Schuster  und 
Bielschowsky  6  Monate;  dazu  käme  noch  ein  Fall  des  Referenten 
mit  8  monatlicher  Dauer. 

Nicht  selten  verläuft  die  Krankheit  in  Etappen,  welche  durch 
Jahre  des  Stillstandes  oder  der  Besserung  getrennt  sind  (Oppenheim, 
Eulen  bürg).  In  einem  Falle  von  Finkeinburg  entwickelte  sich  die 
multiple  Sklerose  nach  einer  Pause  von  9  Jahren  akut  weiter, 
und  zwar  unter  dem  Bilde  einer  Encephalitis  pontis.  Frank  (388)  be- 
richtet von  einem  Falle,  der  in  zwei,  durch  Zwischenräume  von  6  Jahren 
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getrennten  Phasen  verlief.  Bälint  (381)  beobachtete  einen  Fall,  in 
welchem  die  vier  Etappen  der  Krankheit  mit  vier  Puerperien  zu- 
sammenfielen. 

In  bezug  auf  die  klinischen  Symptome  ist  zunächst  ganz  all- 
gemein zu  bemerken,  dass  bei  der  multiplen  Sklerose  oft  ein  auffallender 
Gegensatz  zwischen  der  Schwere  der  klinischen  Erscheinungen  und  den 
nachzuweisenden  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  besteht.  Bei 
ausgedehnten  und  überall  zerstreuten  Herden  finden  sich  nicht  selten 
nur  sehr  geringe  klinische  Erscheinungen,  während  umgekehrt  bei  sehr 
schweren  klinischen  Symptomen  der  pathologische  Befund  relativ  gering 
sein  kann.  Diese  Tatsache  erklärt  sich  einmal  aus  der  verschiedenen 
Lokalisation  der  Herde  an  bedeutungsvollen  oder  minder  wichtigen 
Stellen  des  Nervensystems.  Dann  aber  kommt  das  verschiedene  histo- 
logische Verhalten  der  Herde  in  Betracht,  indem  die  Achsenzylinder  in 
den  einzelneu  Plaques  bald  reichlich  erhalten,  bald  ausgedehnt  zu 
gründe  gegangen  sein  können.  Endlich  ist  auch  zu  berücksichtigen, 
dass  sehr  viele  kleine  —  wenn  auch  nur  mikroskopisch  nachweisbare  — 
Herde  im  Bereiche  einer  und  derselben  wichtigen  Leitungsbahn  sich  in 
ihrer  Wirkung  summieren*). 

Die  Versuche,  für  einzelne  Hauptsymptome  der  E[rankheit  Herde 
an  bestimmten  Punkten  des  Zentralnervensystems  nachzuweisen, 
sind  allerdings  bisher  nicht  von  dem  wünschenswerten  Erfolg  begleitet 
gewesen  *). 

Probst  erwfthnt  einige  Aatoren,  die  fflr  den  Nystügmos  nnd  für  den  Intentions- 
tremor  Ilerde  mit  bestimmter  Lokalisation  nachgewiesen  haben  wollten,  ftkr 
ersteren  in  den  Vierhflgeln,  im  Pens,  im  hinteren  Lftngsbflndel,  für  letzteren  in  Pons 
(Erb,  Ordenstein),  Sehhflgel  (Stephan  [191, 206]),  Grosshirnrinde  (Qreiff),  Eleinhim 
(Probst).  Es  stimmen  diese  Beziehongen  aber  nicht  immer.  Das  beinerkt  anch 
Probst,  nnd  er  führt  noch  weiter  an,  dass  in  einem  Fall  ans  seiner  Beobachtung 
hemiplegische  Anfälle  fehlten,  obwohl  Pons  und  Mednlla  oblongata  yiele  Herde  zeigten, 
dass  ferner  ataktische  Symptome  nicht  vorhanden  waren,  obwohl  die  Schleifenbahn  er- 
krankt war.  Uhthoff  bemerkt,  dass  Experimente  für  den  Nystagmus  bewiesen  hätten, 
dass  Läsionen  der  verschiedensten  Gegenden,  besonders  aber  im  Mittelhirn, 
in  den  Vierhügeln,  im  Eleinhim  und  der  MeduUa  oblongata,  die  betreffenden  Erschei- 
nungen hervorrufen  könnten.  Probst  konnte  experimentell  bei  Seehflgel-  und  Klein- 
hirnläsionen, ferner  durch  Halbseitenverletzungen  des  Himstammes  zwischen  Eleinhim 
und   Sehhflgel  Nystagmus  erzengen. 

1)  Hierzu  möchte  ich  einen  Fall  von  Eichhorst  erwähnen,  wo  sich  bei  dem 
Patienten  Nystagmus,  Angenmuskellähmungen,  Sprachstörungen,  Zwangslaohen,  psychi- 
sche Veränderungen  fanden,  und  wo  keine  grösseren  Herde  im  Gehirn,  Pons  oder 
MeduUa  oblongata  nachgewiesen  werden  konnten;  es  waren  aber  sehr  viele  mikro- 
8]kopische  Herdchen  nschweisbar. 

2)  Schuster  und  Bielschowsky  beobachteten  einen  Fall  mit  ausgesprochenem 
Zwangslachen,  fanden  aber  keinen  Herd  im  Thalamus.  In  diesem  Falle  war  allerdings 
die  Haubenregion  der  Brflcke  und  der  Himschenkel  erkrankt,  also  Stellen,  in  welchen 
wahrscheinlich  die  psychoreflektorische  Facialisbahn  Bechterews  verläuft  (s.  Borst: 
Die  psychoreflektorische  Facialisbahn,  Neurol.  Zentralbl.  1901.  Nr.  4.). 
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Was  nun  die  speziellen  klinischen  Erscheinungen  bei  multipler 
Sklerose  anlangt,  so  ist  schon  seit  Charcot  bekannt,  dass  die  Kar- 
dinalsymptome: Nystagmus,  Intentionszittern,  skandie- 
rende Sprache,  Sehstörungen,  spastische  Paresen  in  man- 
chen Fällen  unvollständig  entwickelt  sein,  ja  ganz  fehlen  können. 
(Fälle  von  Fürstner,  Amesohot  (266),  Bikeles,  Probst,  Burr 
und  Carthy  [419],  Reiersen  [202]). 

Nystagmus  ist  flberhanpt  nnr  in  einem  (allerdings  grossen)  Prozentsatz  der 
Fälle  vorhanden:  nach  Schnitze  in  507o>  nach  Charcot  in  50°/o,  nach  Probst  in 
hSVof  nach  Hoffmann  in  56<^/o,  nach  ühthoff  (221,  222,  239)  in  58>,  nach  Erafft- 
Ebing  in  (K)o/o,  nach  Marie  in  70—80^0.  Wflhrend  Parinaud  (149,  164)  den 
Nyatagmns  für  eine  Schwäche  der  Associationsmuskeln  zentralen  Ursprungs  erklärt, 
anterscheidet  Ühthoff  zwischen  Nystagmus  und  nystagmusartigen  Zuckungen,  und  hält 
erateren  fflr  zentralen,  letztere  für  peripheren  Ursprung.  Intentiönszittern 
fehlte  in  Fällen  von  Probst,  Leube,  Charcot,  Leyden,  Ebstein,  Engesser, 
Hirsch,  Jelly,  Cramer,  Fürstner.  Nach  Erafft-Ebing  ist  Intentiönszittern 
in  70 Vo  der  Fälle  nachweisbar,  nach  Probst  in  75^0. 

Die  Ansichten  der  Eliniker  über  das  Zustandekommen  des  für  die  multiple  Sklerose 
8o  wichtigen  Symptoms  des  «Intentionszittems"  sind  noch  immer  sehr  geteilt.  Charcot 
meinte,  dass  infolge  des  Markscheidenverlustes  die  Leitungsfähigkeit  der  Achsenzylinder 
gestOrt  sei,  so  dass  die  motorischen  Impulse  in  unregelmässiger  Weise  fortgeleitet 
würden.  Andere  glaubten,  eine  bestimmte  Lokalisation  der  Herde  verantwortlich  machen 
zu  sollen.  Q  o  w  e  r  s  beobachtete  Litentionszittem  bei  Tumoren  der  Vierhügel  und  des  Pens ; 
Oppenheim  bei  Eleinhimtnmoren  (s.  a.  oben).  Bruns  sah  Intentiönszittern  der  Arme 
<neben  Ataxie  der  Beine  s.  u.)  bei  Tumor  des  Yierhügels.  Strümpell  will  zwischen 
Ataxie  und  Intentiönszittern  genauer  unterschieden  wissen;  erstere  sei  bei  mul- 
tipler Sklerose  häufiger  als  letzteres.  Die  Ataxie  bei  der  multiplen  Sklerose  zeichne 
sich  vor  der  bei  Tabes  durch  das  Fehlen  von  SensibilitätsstOrungen  aus.  Gegen  die 
Auffassung,  den  Intentionstremor  bei  multipler  Sklerose  als  Ataxie  zu  bezeichnen, 
wendet  sich  Hoff  mann.  Goldscheider  jedoch  bemerkt,  dass  in  einem  seiner  Fälle 
ilie  ataktischen  Störungen  mehr  und  mehr  abnahmen  und  in  Intentiönszittern  über- 
gingen. Es  sei  also  der  Intentionstremor  eine  ataktische  Störung.  Es  handle  sich  da- 
bei am  eine  Eoordinationsstörung  niedrigsten  Grades,  nämlich  der  .einfachen  Synergieen*, 
jener  Muskelassociationen,  welche  als  synergische,  antagonistische  und  kollaterale  be- 
zeichnet werden.  Erben  meint,  ein  echtes  Intentiönszittern  komme  zu  stände  durch 
das  frühzeitige  Schwinden  von  Achsenzylindem ;  es  komme  dadurch  zu  Eoordinations- 
atOrungen  innerhalb  der  einzelnen  Muskeln.  Im  Gegensatz  hierzu  handle  es 
sich  bei  der  Ataxie  um  eine  Alteration  des  Zusammenwirkens  mehrerer  Muskeln. 
Starke  ataktische  Erscheinungen  waren  vorhanden  in  den  Fällen  von  Bruns  (382 
u.  418)  und  Gaupp  (424).  Ober  einseitiges  Intentiönszittern  berichtet  Remlinger 
(407);  über  Intentiönszittern  der  Stimmbänder  Erzy wicki  (255),  s.  a.  Grasset  (393). 

Ganz  vereinzelt  ist  die  Ansicht  von  Adler  (438),  der  die  Meinung  ausspricht,  dass  es 
im  Zusammenhalt  mit  experimentellen  und  klinischen  Erfahrungen  (Fälle  von  Kleinhim- 
atrophie)  plausibel  erscheine,  dass  die  wesentlichsten  Bestandteile  des  Symptomenbildes 
der  multiplen  Sklerose  auf  einen  Ausfall  der  Eleinhirntätigkeit  zurückzuführen 
seien  (Läsion  der  absteigenden  Eleinhirnbahnen  in  der  Medulla  obiongata).  Adler  be- 
gründet diese  Ansicht  näher  unter  Annahme  einer  reflextonushemmenden  Funktion  des 
Kleinhirns.  Intentionstremor,  Nystagmus,  skandierende  Sprache,  Steigerung  der  Sehnen- 
fiexe,  Hypertonie  der  Muskulatur  würden  sich  aus  dem  Wegfall  der  Regulation  der 
Reflexe  erklären.  Dieser  Ansicht  gegenüber  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  sehr  oft  ein 
,Herd  im  Kleinhirn  nicht  gefunden  wird,  in  Fällen,  in  welchen  während  des  Lebens  die 
typischen  klinischen  Symptome  der  multiplen  Sklerose  bestanden. 
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Eigenartig  siud  jene  Fälle,  in  welchen  die  multiple  Sklerose  mit 
SehstöruDgen  beginnt,  mit  Sehstörungen,  die  sehr  plötzlich  ein- 
setzen können,  sich  aber  auch  wieder  ganz  oder  teilweise  zurückbilden 
können,  die  aber  andererseits  oft  jahrelang  (nach  Bruns  [382  u.  418] 
bis  zu  12  Jahren)  das  einzige  bemerkbare  Symptom  darstellen  können. 

In  einem  Falle  von  Enlenburg  (157)  z.  B.  gingen  Neuritis  opt,  später  Optiens- 
atrophie  allen  anderen  Erscheinangen  jahrelang  voraos.  Hoffmann  berichtet,  dasa 
in  10 — 12 ^/o  seiner  Fälle  eine  retrobulbäre  Neuritis  vorausging.  Uhthoff,  Gnauck 
(159),  Lübbers  (841),  Frank  (888),  Probst  haben  darauf  hingewiesen,  dass  ein  Be- 
ginn der  multiplen  Sklerose  mit  Erscheinungen  am  Sehorgan  nicht  so  selten  rorkommt 

Bruns  und  Stölting  (418)  fanden  unter  70  Fällen  14mal  die  Störungen  von 
Seiten  des  Sehorgans  den  übrigen  Symptomen  vorausgehen;  sie  sind  aber  der  Meinung, 
dass  dieses  Verhältnis  häufig  nur  vorgetäuscht  wflrde,  weil  andere,  schon  vor- 
handene Symptome  leichterer  Art  (Parästhesieen,  Schwächezustände  im  Körper  und  in 
den  Extremitäten)  nicht  bemerkt  worden. 

Probst  fand  in  13  Fällen  (von  50)  einen  Beginn  des  Leidens  mit  Erscheinungen 
vom  Auge,  und  zwar  waren  9 mal  Augenmuskellähmungen,  4 mal  Sehstörungen  vor- 
handen. Oppenheim  hält  den  Beginn  der  multiplen  Sklerose  mit  Sehstörungen  fttr 
80  häufig,  dass  er  sogar  von  einer  .typischen  Yerlaufsform  der  multiplen  Sklerose*  als 
deijenigen,  die  mit  Sehstörungen  beginnt,  spricht,  unter  den  (59)  Fällen  von  Oppenheim 
zeigte  sich  ein  derartiger  Beginn  in  15 ^/o.  Frank  bringt  die  Krankengeschichten  von 
10  Fällen,  bei  welchen  die  Sehstörung  zum  Teil  jahrelang  als  einziges  Symptom  vor- 
ausging. In  einem  Falle,  den  ich  selbst  beobachtete,  begann  die  Krankheit  plötzlich  mit 
einer  totalen  Erblindung,  die  nach  Verlauf  von  drei  Tagen  wieder  fast  völlig  zurückging 
(s.  0.  S.  126). 

Den  Störungen  von  Seiten  des  Sehorganes  (nach  Hoff- 
mann zeigen  50 ^/o  der  Fälle  solche  Störungen)  haben  Charcot  (185» 
259),  Bärwinkel,  Leo,  Berlin,  Uhthoff  52^/0,  Parinaud, 
Gnauck,  Oppenheim,  Lübbers,  Bruns  und  Stölting,  Buz- 
zard  [(257)  42,6 ®/o]  u.  A.  *)   ihre  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt. 

Grundlegend  sind  die  Arbeiten  von  Uhthoff  (221,  222,  239).  Eine 
Reihe  später  erschienener  Arbeiten  bringen  im  wesentlichen  nur  Erwei- 
terungen und  Ergänzungen  zu  den  ausgedehnten  Untersuchungen  dieses 
Forschers. 

Aus  den  Ergebnissen  des  klinischen  Teiles  der  Uhthoff  sehen  Arbeit  sei  folgen- 
des angeföhrt. 

Unter  100  FAllen  von  multipler  Sklerose  waren  6*^/0,  welche  neuxitische  Vei^ 
änderungen  am  Sehnerv,  45*^/o,  welche  pathologische  Papillenver&nderungen  tiberhau pt 
hatten :  also  war  in  13  ^o  aller  pathologischen  Optikus verftnderungen  (wenigstens  vorüber^ 
gehend)  das  Bild  einer  Neuritis  optica  vorhanden.  Die  atrophischeVerfArbung  der 
Papille  —  Abblassung,  besonders  der  temporalen  Papillenhftlfte  —  (vollstftndige 
Atrophie  des  Optikus  fand  Uhthoff  nur  in  drei  F&llen)  —  besitzt  nach  Uhthoff  für  die 
multiple  Sklerose  einen  hohen  diagnostischen  Wert;  jedoch  sei  es  meistens  nicht  statt- 
haft, aus  dem  Grade  und  der  Ausdehnung  der  Papillenveränderungen  einen  direkten 
Rückschluss  auf  die  Intensit&t,  den  Sitz  und  die  Ausdehnung  der  sklerotischen  Yer- 
änderungen  im  Sehnerven  zu  machen.  Dasselbe  gelte  von  dem  Yerhftltnis  des  ophthalmo- 
skopischen Befundes  zur  Seh-   und  Gesichtsfeldstörung.    Es  besteht  also   hier  dasselbe 


1)  Yergl.  auch  Raehlmann  (105),  Peltesohn  (181),  Nagel  (845),  Bard  (258), 
Morax  (215),  Touche  (463),  Treupel  (476). 
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MiBsverhfiltiiiB  zwischen  klinischem  and  anatomischem  Befand,  von  dem  frflher  schon 
die  Rede  war  (s.  S.  168). 

Was  das  klinische  Verbalten  der  SehstOrnngen  im  einzelnen  anlangt,  so  fand 
Übt  hoff:  a)  Zentrales  Skotom  mit  freier  Gksichtsfeldperipberie  (18  Fftlle).  b)  Zentrales 
Skotom  mit  gleichzeitiger  peripherer  Gesichtsfeldbeschrftnkang  (zwei  Fftlle).  c)  Peri- 
phere Geaichtafeldeinschrftnkang  (mehr  nnregelmftssig)  bei  relativ  intaktem  zentralem 
Sehen  (acht  FäUe).  d)  Regelmässige  funktionelle  konzentrische  Gesichtsfeldeinschrän- 
kong  (ein  Fall). 

Dabei  ist  zu  bemerken,  dass  hftafig  beim  zentralen  Skotom  ein  yerschiedenea 
Verhalten  gegenüber  verschiedenen  Farben  besteht. 

Angenmaskellähmangen  fand  Uhthoff  in  17V«  der  Ffille  (Hoffmann 
in  83 VI). 

Bezflglich  des  Nystagmus  macht  ühthoff,  wie  erwähnt,  einen  unterschied 
zwischen  dem  eigentlichen  Nystagmus  und  den  nystagmusartigen  Zuckungen:  ersterer 
war  nur  in  12^0,  letztere  in  46*/o  (also  im  ganzen  58*^/o)  vorhanden  (s.  a.  S.  169). 

Das  Verhalten  der  Pupillen  bei  multipler  Sklerose  gestaltet  sich  nach  den 
Erfahrungen  von  Uhthoff  folgendermassen :  a)  Reflektorische  Pupillenstarre s)  auf 
Licht  (mit  Myosis)  (Imal  doppelseitig);  b)  Myosis  mit  erhaltener  aber  sehr  geringer 
Reaktion  auf  Licht  und  Konvergenz  (4 mal);  c)  Lichtreaktion  sehr  herabgesetzt,  ohne 
Myosis  (Imal);  d)  ausgesprochene  Differenz  in  der  Pupillenweite  (3 mal);  e)  Reaktion 
auf  Konvergenz  sehr  gering,  bei  relativ  guter  Lichtreaktion  (2  mal). 

Zu   ähnlichen  Resultaten  bezüglich  der  Sehstörungen  bei  multipler  Sklerose  wie 
Uhthoff,  kam  Lübbers:  Er  meint,  dass  die  Sehnervenatrophie  bei  multipler  Sklerose 
einiges  Gharakteristiache  an  sich  trage.    Unter  11  Fällen  von  Lübbers  war  3 mal  der 
ophthalmoskopische  Befand  normal.    Amblyopie  fand  Lübbers  in  fast  allen  seinen 
Fällen,  und  zwar  in  ähnlichen  Formen  wie  Uhthoff.     Was  die  Augenmuskel- 
Störungen  anlangt,  so  waren  bei  Lübbers  niemals  komplette  Lähmungen  vorhanden, 
sondern  meist  nur  lähmungsartige  Zustände;  in   der  Regel  waren  diese  Paresen  auch 
nur  partiell  und  gering.    Es  kamen  sowohl  Lähmungen  isolierter  Augenmuskeln  vor,, 
als  multiple  Augenmuskellähmungen,  ferner  Paresen  assoziierter  Augenbewegungen  (Blick- 
lähmungen).   Nystagmus  bezw.  nystagmusartige  Zackungen  waren  in  allen  Fällen  von 
Lübbers  vorhanden,  nnd  zwar  stets  bilateral.     Bezflglich  des  Verhaltens  der 
Papillen  ist  zu  erwähnen,  dass  Lübbers  ebenfalls  hie  und  da  reflektorische  Pupillen- 
starre fand  (allerdings  sehr  selten).    Manchmal  trat  Myosis  auf;  femer  Pupillenungleich- 
heit oder  herabgesetzte  Reaktion  auf  Licht  und  Konvergenz.    Ähnlich  wie  Damtsch 
konnte  Lübbers  bei  multipler  Sklerose  einmal  eine  eigentümliche  doppelseitige 
Unruhe  der  Papillen  feststellen.    Eine  anatomische  Lokalbation  der  für  die  Läh- 
moDgen  in  Betracht  kommenden  Krankheitsherde  ist  nach  Lübbers  nicht  möglich 
(8.S.168U.  169).    Auch  Lübbers  weist,  wie  Uhthoff,  Michel  (231)  u.^.  darauf  hin, 
dass  der  ophthalmoskopische  Befund  oft  relativ  gering  ist,  trotz  ausgedehnter  Verände- 
rangen  im  Sehnerven;  dies  rühre  daher,  dass  die  Achsenzylinder  relativ  gut  erhalten 
seien.    Man  könne  also  im  allgemeinen  aus  dem  ophthalmoskopischen  Befund  meist 
keinen  Rückschluss  auf  die  Ausdehnung  der  Herde  im  Sehnerven  machen.    Wenn  die 
Herde  auf  die  Papille  übergriffen^  dann  sei  auch   ein  ophthalmoskopischer  Befund  zu 
erheben. 


^)  In  Fällen,  welche  klinisch  als  chronische  progressive  Ophthalmoplegie  impo- 
nierten, fanden  sich  Herde  im  Okulomotoriusgebiet  (Siemerling  [378]). 

^)  Charcot  betonte  das  Fehlen  der  Pupillenstarre  bei  multipler  Sklerose  als 
differentialdiagnostisch  wichtig.  Auch  nach  Hoff  mann  gehört  die  reflektorische  Pupillen- 
starre  (eventuell  mit  Myosis)  nicht  zur  multiplen  Sklerose,  sondern  deute  viel  eher  auf 
Tabes  oder  syphilitische  Gefässerkrankungen  im  Zentralnervensystem  hin.  Fälle  von 
multipler  Sklerose  mit  Pupillenstarre  veröffentlichten  noch  Gang,  Henschen,  Eulen- 
^«tg,  Lübbers. 
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G.  Eunn  (314)  beschftftigte  sich  besoaders  mit  den  Symptomen  von  Seiten  der 
Augenmuskeln.  In  20  Fallen  fand  er  6 mal  Störungen  in  dieser  Richtung,  und  zwar 
•3  mal  ein  von  ihm  sogenanntes  «Einstellungszittem'',  5  mal  , Dissoziation  der  Augen- 
muskeln". Kunn  bemerkt  dabei,  dass  die  Diplopie  nicht  immer  durch  eine  Augen- 
muskellähmung  hervorgerufen  sei,  sondern  dass  manchmal  ein  wahrer  Strabismus  con- 
«omitans  (mit  Doppeltsehen)  vorkomme,  ohne  Beweglichkeitsbeschränkung  der  Augen 
(Dissoziation  der  dem  gemeinschaftlichen  Sehakt  dienenden  koordinierten  Buibusbewe- 
jungen).  Dies  sei  besonders  der  Fall,  wenn  Herde  an  Stellen  sftssen,  durch  welche  die 
Bahnen  für  die  assoziierten  Augenbewegungen  verliefen  (Ponsherde !).  Drittens  fand 
Kunn  Herabsetzung  des  Sehvermögens  fflr  die  Nähe,  erhaltenes  Sehvermögen  für  die 
Ferne  infolge  von  Ataxie  des  Ciliarmuskels. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Bruns  und  Stölting  finden  sich  bei  multipler 
•Sklerose  Sehstörungen ,  Gesichtsfeldeinschränkungen  ,  Skotome ;  Ophthalmoskopisch  : 
Neuritis,  auch  Stauungspapille  (sogar  mit  Blutungen)  kommt  vor  (Ober  Diff. Diagnose 
zwischen  multipler  Sklerose  und  Hirntumor  s.  S.  177).  Später  tritt  Sehnervenatrophie 
diffus  oder  partiell  (temporal)  auf.  Manchmal  kann  aber  von  selten  der  Augen  ein 
dauernd  normaler  Befund  vorhanden  sein.  Im  ganzen  waren  unter  den  70  Fällen 
der  Autoren  20  Fälle  mit  Erscheinungen  von  Seiten  der  Sehnerven. 

Gnauck  fand  unter  50  Fällen  18 mal  Störungen  an  den  Augenmuskeln,  19  mal 
Störungen  an  den  Pupillen  (4  mal  Pupillen  starre) ,  28  mal  Sehstörungen  (Herabsetzung 
der  Sehschärfe,  Gesichtsfeldbeschränkungen).  Im  ophthalmoskopischen  Bild:  temporale 
Papillenverfftrbung;  Imal  totale  Atrophie  des  N.  opt.;  einige  Male  Neuritis  optica. 

Eulenburg  beobachtete  in  einem  Falle  ebenfalls  Neuritis  optica,  später  totale 
Opticus- Atrophie  beiderseits,  ferner  Pupillenstarre  (s.  oben). 

Parinaud  fand  bei  multipler  Sklerose  an  den  Pupillen  häufig  ungleiche  Weite, 
später  oft  Myosis.  Die  Pupillenreaktien  fand  er  erhalten.  Die  Sehstörungen  könnten 
bis  zur  völligen  Blindheit  gehen  (s.  a.  Eulenburg);  jedoch  komme  es  niemals  zu 
definitiver  Blindheit.  Ferner  macht  Parinaud  auf  Störungen  des  Farben- 
4sinnes  aufmerksam. 

Hilbert  (451)  beobachtete  einen  Fall  von  Flimmerskotom  bei  multipler 
<Sklerose. 

Im  Anhang  an  diese  kurze  Darstellung  der  Sehstörungen  bei 
multipler  Sklerose,  die  durchaus  keinen  Anspruch  auf  Vollständigkeit 
macht,  sei  einiger  Arbeiten  gedacht,  die  sich  speziell  mit  den  mikro- 
skopischen Veränderungen  des  Nervus  opticus  beschäftigen. 

Die  Untersuchungen  Elschnigs  (386),  welche  mit  der  Marchi- 
schen  Methode  angestellt  wurden,  ergaben  akute  interstitielle 
Veränderungen  (mit  Fettköruchenzellen);  es  kamen  Stellen  vor,  an 
welchen  die  Nervenfasern  noch  fast  normal  waren,  obwohl  bereits  eine 
Verbreiterung  des  Stützgerüstes  vorhanden  war.  Die  Achsenzylinder 
waren  von  der  Degeneration  relativ  verschont — und  das  ist  nach  Elschnig 
ein  Unterschied  gegenüber  anderen  Formen  der  Neuritis  optica.  lu  der 
Netzhaut  fand  Elschnig  Rarefikation  der  Nervenfaserschichten  und 
Verringerung  der  Zahl  der  grossen  Ganglienzellen. 

Lübbers  fand  im  N.  opticus  ausgedehnte  herdförmige  Atrophie 
der  Nervenfasern,  teils  scharf,  teils  unscharf  abgegrenzt.  Eigentliche 
Wucherungserscheinungen  im  Interstitium  traten  nicht 
immer  hervor,  sondern  oft  handelte  es  sich  nur  um  Zusammen- 
schiebung des  interstitiellen  Gewebes  infolge  Atrophie  und  Schwund 
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der  Nervenfasern.  Von  der  Tabes  unterschieden  sich  die  Vorgänge 
doreh  das  herdförmige  Auftreten,  ferner  durch  das  relativ  reichliche 
Erhaltensein  der  Ächsenzylinder.  An  einzelnen  Stellen  fand 
Lübbers  doch  „interstitielle  neuritische  Veränderungen",  nämlich  Ge» 
f ässreichtum ,  entzündliche  Infiltration  der  Gefässwandungen  und  der 
Umgebung  der  Gefässe,  Verdickung  der  Gefässe,  endlich  Kern  Wuche- 
rungen im  Interstitium,  welche  vor  aUem  in  den  feineren  Septen  her- 
vortraten. Auch  die  Optikusscheide  zeigte  perineuritische  Veränderungen. 
Darin  sei  ebenfalls  ein  Gegensatz  gegenüber  der  Tabes  begründet. 
Netzhautveränderungen  beobachtete  Lübbers  nicht. 

(Jhthoff  fand,  dass  der  Prozess  der  multiplen  Sklerose  im  N. 
opt.  besondere  Eigentümlichkeiten  aufweise,  welche  ihn  von  anderem 
degenerativen  Erkrankungen  dieses  Nerven  abgrenzten.  Die  Verände- 
rungen ständen  >  gleichsam  zwischen  der  primären  tabischen  Atrophie 
und  der  Sehnervenatrophie  infolge  von  Leituugsunterbrechung  einer- 
seits, und  der  eigentlichen  interstitiellen  neuritisohen  Atrophie  andereI^ 
seits.  Das  wichtigste  sei  ein  ausgesprochen  proliferativer 
Prozess  im  Bereiche  der  feineren  bindegewebigen  Elemente  zwischen  den 
Nervenfasern,  also  innerhalb  der  grösseren  Maschenräume;  der  Prozes» 
gehe  mit  starker  Kemvermehrung  einher.  In  zweiter  Linie  griffen  diese 
aktiven  Wucherungsprozesse  auch  auf  die  grösseren  Septen  und  die 
innere  Sehnervenscheide  über.  Die  Proliferation  trete  manchmal  be- 
sonders deuüich  in  der  Nähe  der  Gefässe  auf.  Die  Atrophie  der 
Nervensubstanz  erfolge  sekundär  im  Anschluss  an  die  interstitiell& 
Wucherung. 

Den  Störungen  der  Sensibilität  bei  multipler  Skerose  haben 
Freund  (227,  244,  245)  und  Gebhardt  (390 und  426)  besondere  Auf- 
merksamkeit geschenkt. 

Leichtere  Sensibilitätsstörungen  sind  ja  bei  multipler  Sklerose 
ziemlich  häufig.  Erb,  Eichhorst,  Leyden,  Goldscheider^ 
Marie,  Engesser,  Charcot,  Berlin,  Oppenheim  wiesen  u.  A. 
darauf  bin.  Auch  Jeremias  (357),  Bartsch,  Gang,  Hakney  (335), 
Boulogne  (308),  Nonne  (364),  Henschen  berichten  über  teilweise 
sehr  bedeutende  Sensibilitätsstörungen  bei  multipler  Sklerose.  Vgl.  hierzu 
auch  einen  Fall  des  Referenten.  Freund  fand  Störungen  der  Sensi- 
bilität in  88^/0,  Hoff  mann  in  660/0,  Gebhardt  in  64  >  der  Fälle. 
Es  wurden  konstatiert:  Hypästhesieen,  Parästhesieen,  Hyperästhesieen^ 
Störungen  in  der  Thermoästhesie,  ferner  Seh-  (s.  d.  früher),  Gehör- 
(Schwerhörigkeit,  sehr  selten  Taubheit),  selten  Geruchs-  und  Geschmacks- 
störungen (Ageusie)).  Reichel  (347)  berichtete  über  zweiFälle  mit  iso- 
lierter Thermoanästhesie,  einer  bei  multipler  Sklerose  sehr  seltenen 
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SeDsibilJtätsstörung.  Gebhardt  meint,  diese  Störungen  seien  abhängig 
von  der  Ausbreitung  des  Prozesses;  er  unterscheidet  zwischen 
solchen  Alterationen  der  Sensibilität,  welche  periodisch  auftreten  und 
suggestiv  zu  beeinflussen  sind,  und  seichen,  die  dauernd  anhalten; 
erstere  seien  hysterischer  Natur,  letztere  durch  anatomische  Ver- 
änderungen bedingt. 

Es  mag  hier  anschliessend  bemerkt  werden,  dass  die  Komplikation 
.der  multiplen  Sklerose  mit  Störungen  der  SensibiUtät  wegen  des  oft 
plötzlichen  Kommens  und  Verschwindens  der  Symptome  einerseits,  wie 
eben  angedeutet,  eine  Ähnlichkeit  des  Krankheitsbildes  mit  Hysterie 
bedingen  kann  (s.  später  S.  176),  und  dass  andererseits  bei  dauernden 
und  schweren  Störungen  der  Sensibilität  ein  tabesähnliches  Bild  zu 
stände  kommen  kann. 

Psychische  Störungen  bei  multipler  Sklerose:  Abnahme  des 
Gedächtnisses,  Herabsetzung  der  Intelligenz,  Demenz,  Depressionen, 
melancholische,  euphorische  Zustände,  pass£igere  Verwirrtheit,  Sinnes- 
täuschungen, Wahnvorstellungen,  Grössen  Wahnideen  (wodurch  ein  der 
Paralyse  ähnliches  Bild  erzeugt  werden  kann),  sind  bei  multipler  Sklerose 
nicht  selten  vorhanden;  sie  finden  sich  in  Fällen  von  Fürstner, 
Gudden,  Crocq  (422),  Hakney,  Nonne,  Dannenberger  (444), 
Touche  (463),  Gussenbauer  (469),  Oppenheim,  Probst  (5  Fälle), 
Gasquet  (158),  Rendu,  Brauer,  Sander,  Borst  (3  Fälle);  Probst 
fand  in  einem  Falle  auch  moralischen  Schwachsinn.  Die  bei  multipler 
Sklerose  gelegentlich  beobachteten  Zwangsbewegungen:  Zwangs- 
lachen,  Zwangsweinen  etc.  sind  nach  Leyden-Goldsc heider  nicht 
der  Ausdruck  einer  geistigen  Störung,  sondern  automatischer  Natur. 

Von  selteneren  Symptomen  bei  multipler  Sklerose  erwähne  ich: 

Fälle  mit  schlaffen  Lähmungen:  Nonne,  Reinhold,  Gaupp, 
Borst. 

Fälle  mit  Muskelatrophieen  bei  Glorieux  (392  und  449): 
Otto,  Buchwald,  Engesser,  Ebstein,  Schule,  Kroeger,  Jelli- 
nek  (293),  Pitres  (93),  Bdlint,  D^jörine  (155),  Potts  (458),  Brauer, 
Henschen,  Skolosubow  (166),  Bouchaud  (416),  Jelly,  Leube, 
Hess,  Claus,  Fürstner,  Probst  (z.  T.  zit.  nach  Probst).  Während 
JoUy  eine  Degeneration  der  Ganglienzellen  als  Grundlage  dieser 
Atrophieen  nicht  nachweisen  konnte,  gelang  dies  mit  neuen  Methoden 
Probst.  Auch  Brauer  fand  in  seinem  Falle,  der  seltenerweise  mit 
Muskelatrophieen  begann,  kleine  Herde  in  den  trophischen  Zentren 
der  betreffenden  atrophischen  Muskeln;  die  Ganglienzellen  waren  hier 
geschrumpft,  kernlos,  stark  pigmentiert. 

Strümpell  fügte  den  für  die  Diagnose  der  multiplen  Sklerose 
wichtigen  Hauptsymptomen  ein  neues  hinzu,  indem  er  auf  das  Fehlen 
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der  Bauchdeckenreflexe  aufmerksam  machte;  er  fand  in  67®/o, 
Probst  in  73*^/o  der  Fälle,  Gang  in  sieben  Fällen  fünfmal  (also  in 
etwa  70®/o)  dieses  Symptom  ausgesprochen. 

Fehlen  der  Sehnenreflexe  ist  selten  bei  multipler  Sklerose 
(Fälle  von  Gang,  Borst). 

Das  Babinskysche  Phänomen  wird  nicht  selten  bei  multipler 
Sklerose  gefanden. 

Ein  sehr  eigenartiges  Symptom  beobachtete  bei  einem  (nach  meiner 
Ansicht  allerdings  sehr  fraglichen)  Falle  von  multipler  Sklerose  Monro 
(456) :  es  war  das  stereognostische  Gefühl  in  der  rechten  Hand  gestört, 
bei  vollkommen  erhaltener  taktiler  Sensibilität  und  bei  völligem  Mangel 
von  Koordinationsstörungen. 

Mannheimer  (359)  fand  in  einem  Falle  von  multipler  Sklerose 
chronische  Gastrosuccorrhöe  und  glaubte  einen  sklerotischen 
Herd  im  Kern  oder  im  Verlauf  des  Nervus  vagus  für  dieses  Symptom 
verantwortlich  machen  zu  sollen  (?  Ref.) 

Was  nun  schliesslich  die  klinisch  atypischen  Fälle  (Formes 
frustes  Charcot  [242])  von  multipler  Sklerose  anlangt,  so  sind  bedeutende 
und  merkwürdige  Abweichungen  vom  gewöhnlichen  Bilde  durchaus  nicht 
selten^),  ja  es  kommen  Fälle  vor,  in  welchen  sich  kürzere  oder  längere 
Zeit  ein  Symptomenkomplex  zeigt,  der  durchaus  nicht  der  multiplen 
Sklerose,  sondern  irgend  einer  anderen  Krankheit  entspricht. 

Unter  den  verschiedenartigen  atypischen  Verlaufsformen 
der  multiplen  Sklerose  seien  folgende  erwähnt: 

1.  Apoplektische  Formen  der  multiplen  Sklerose  (Hakney, 
Boulogne)  sind  nach  Oppenheim  selten.  Nach  Charcot  finden 
sich  apoplektische  Insulte  in  ^Is  der  Fälle  von  multipler  Sklerose.  Oft 
sind  diese  Anfälle  mit  (vorübergehender)  Hemiplegie  verbunden.  Damit 
kommen  wir 

2.  auf  die  hemiplegischen  Formen  zu  sprechen.  In  Scheikie- 
witschs  einem  Falle  begann  das  Leiden  mit  einer  Hemiparese  (keine 
Sektion!).  Ahnlich  ein  (allerdings  nicht  ganz  sicherer)  Fall  von  Crocq 
(443);  femer  Fälle  von  Glorieux  (392),  Lannois  etPaviot,  Nonne 
(364),  Bikeles.  Leyden-Goldscheider  berichten  von  Fällen  mit 
alternierender  Hemiplegie.  Potts  (458)  beschreibt  einen  Fall  von 
multipler  Sklerose,  welcher  durch  aufsteigende  Lähmung  der 
rechten  Körperhälfte  ausgezeichnet  war  (keine  Sektion!).  Eine 
rechtsseitige  Hemiplegie  mit  Lähmung  des  Facialis  und  des  Abducens  auf 
derselben  Seite  (Ponsherd!)  beobachtete  Bouchaud  (415)  (keine  Sektion!). 

3.  Über   einen  Krankheitsverlauf    mit   vielen  epileptiformen 


1)  Nonne  meint  sogar,  dass  die  atypischen  Fälle  häufiger  seien,  als  die  typischen! 
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Anfällen  berichten  Deul  (211),  Probst   Auch  Anfälle  echter  Jack- 
son scher  Epilepsie  werden  beobachtet. 

4.  Dass  die  Hysterie  häufig  difEerentialdiagnostisch  in  Betracht 
kommt,  ist  aus  dem  häufigen  spruDgartigen  Verlauf  der  multiplen 
Sklerose,  aus  den  oft  plötzlich  eintretenden  Verschlimmerungen,  aus  dem 
auffallend  raschen  Verschwinden  selbst  schwerer  Symptome  verständlich. 
B r u n s  und  Stölting  weisen  mit  Recht  auf  die  Wichtigkeit  der  Augen- 
untersuchung für  die  Differentialdiagnose  zwischen  Hysterie  und  mul- 
tipler Sklerose  hin. 

Middleton  berichtet  Aber  eine  Kranke  (12  jähriges  Mädchen),  das  mit  Schwäch« 
der  Extremitäten,  Blaaenstörangen ,  Lähmung  des  N.  faciaL,  Atrophie  der  Arm-  und 
Beinmoskeln  erkrankte.  Alle  diese  Erscheinungen  verschwanden  nach  sechs  Wochen, 
und  es  wurde  deshalb  die  Diagnose  auf  Hysterie  gestellt  Später  kam  der  typische 
Symptomenkomplez  der  multiplen  Sklerose  zur  Entwickelung  (keine  Sektion!).  Auch 
Probsts  58  Fälle  waren  zum  Teil  durch  hysterische  Symptome  ausgezeichnet  (11  V<* 
der  Fälle).  Ferner  Fälle  von  Pini,  Buzzard  (328  u.  384),  Hannemann,  Rendn, 
Craig,  Gang,  Gudden,  Nonne,  Gerhardt. 

Sinkler  (374)  beschreibt  einen  Fall  von  Hysterie,  der  wegen  des  Vorhandenseins 
von  afunktionellem  Tremor*  zuerst  für  multiple  Sklerose  gehalten  wurde  (keine  Sektion !). 
Donath  (290)  hatte  in  einem  Falle  eine  Reihe  der  für  multiple  Sklerose  typischen 
Symptome.  Es  erfolgte  jedoch  völlige  Heilung,  wodurch  die  Diagnose  Hysterie  ge- 
sichert wurde. 

5.  Dass  die  multiple  Sklerose  häufig  unter  dem  Bild  einer  akuten, 
subakuten,  diffusen  oder  multiplen  Myelitis  verläuft,  davon 
war  schon  früher  (S.  139 fE.)  die  Rede  (vgl.  die  Fälle  von  Goldscheider 
und  Schlagenhauf er).  Oppenheim  beobachtete  einen  Fall,  der 
unter  dem  Bilde  einer  Encephalitis  pontis  begann. 

6.  Ziemlich  häufig  begegnet  man  Fällen,  welche  als  Myelitis 
transversa  verlaufen  (Fall  von  Oppenheim,  Siemerling  (377), 
Nonne,  Strähhuber,  Borst).  Man  findet  dann  in  der  Regel  einen 
grossen,  den  Querschnitt  des  Rückenmarks  mehr  oder  weniger  bean- 
spruchenden Herd  im  Rückenmark  vor;  die  Achsenzylinder  sind  in 
solchen  Fällen  in  grosser  Zahl  oder  völlig  zu  gründe  gegangen. 

7.  Durchaus  nicht  selten  ist  es,  dass  die  multiple  Sklerose  unter 
den  Erscheinungen  einer  Bulbärparalyse  verläuft.  (Fälle  von 
Cruveilhier,  Hallopeau  [82],  Charcot,  Leyden,  Teschenmacher, 
Schule,  Joffroy,  Jelly,  Leube,  Rolland,  Berlin,  Grasset,  Sie- 
mens (130),  Claus,  Fürstner,  Oppenheim,  Redlich,  Schuster 
und  Bielschowsky,  Nonne,  Borst).  Man  findet  dann  meist  Herdein 
Pons  und  MeduUa  oblongata.  In  einem  Falle  von  Jelly  wären  jedoch 
diese  Teile  frei,  es  war  aber  das  Grosshirn  stark  ergriffen.  Probst, 
der  einen  ebenso  gelagerten  Fall  beobachtete,  meint,  dass  diese  Fälle 
der  sogenannten  Pseudobulbärparalyse  an  die  Seite  zu  setzen  seien. 

Einen  seltenen  Fall,  der  das  Bild  der  amyotrophischen  Bulbär- 
paralyse (und  spastischen  Spinalparalyse)  darbot  (bulbäre  Erscheinungen, 
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Muskelatrophieen    [Zunge,   Ldppe,  Handmuskeln],   spastische  Paresen), 
teilte  Probst  mit. 

Eine  bulbäre  Form  der  multiplen  Sklerose  im  Kindesalter 
beobachtete  Stadthagen. 

8.  Multiple  Sklerose  unter  dem  Bilde  der  spastischen  Spinal- 
paralyse beobachteten  Oppenheim,  Strümpell,  Burr  und  Carthy 
(419),  Probst,  Bruns,  Kroeger,  Gebhardt.  Vgl.  auch  die  Fälle 
von  Herrmann  (161),  Lapinsky  (297)  und  Zimmermann  (262). 

9.  Das  Bild  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  be- 
stand in  Fällen  von  Nonne,  Brauer,  Probst. 

10.  Das  Bild  der  Brown-S^quard sehen  Lähmung  trat  in 
den  Fällen  von  Jeremias  (357)  und  Gebhardt  hervor. 

Das  Bild  einer  einseitigen  aufsteigenden  Spinalparalyse  beobachtete 
Potts  (keine  Sektion!). 

11.  Collins  (354)  beobachtete  einen  Fall,  in  welchem  die  Diagnose 
zwischen  multipler  Sklerose  und  Friedreich  scher  Ataxie  schwankte 
(keine  Sektion!).    Vgl.  auch  den  Fall  König  (295). 

12.  Eine  kombinierte  Systemerkrankung  wurde  durch 
multiple  Sklerose  vorgetäuscht  in  dem  Falle  von  Burr  und  Carthy. 
Umgekehrt  war  in  einem  Falle  von  Oppenheim  multiple  Sklerose  vor- 
getäuscht durch  Degeneration  der  Go  11  sehen  Stränge  und  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn ,  Degeneration  der  Pyramidenbahnen;  daneben  Er- 
weichungsherde in  der  Brücke. 

13.  In  seltenen  Fällen  kann  multiple  Sklerose  unter  den  Er- 
scheinungen eines  Hirntumors  verlaufen  und  umgekehrt  kann  (nach 
Er  uns  [194.  209])  ein  Hirntumor  multiple  Sklerose  (wenigstens  eine 
Zeit  lang)  vortäuschen  (s.  S.  172).  Gerhardt  bespricht  die  Differential- 
diaguose  der  multiplen  Sklerose  gegenüber  Tumoren  des  Kleinhirnes  und 
der  Sehhügel.  In  einem  Falle  von  v.  Hippel  (254)  war  das  Bild  der 
multiplen  Sklerose  hervorgerufen  durch  ein  Sarkom  der  rechten  Klein- 
himhemisphäre  und  durch  multiple  Sarkome  der  Dura  und  Pia 
cerebralis  undspinalis,  ferner  der  Hirn- und  Rückenmarks- 
Substanz  selbst.  Die  Ähnlichkeit  mit  multipler  Sklerose  erklärt  sich 
V.  Hippel  (abgesehen  von  der  multiplen  Lokalisation  der  Tumoren)  aus 
dem  relativ  geringen  Befallensein  der  Nervensubstanz  selbst,  welch 
letztere  gegen  langsam  anwachsenden  Druck  ziemhch  widerstandsfähig 
sei.  Switalski  (490)  beobachtete  einen  Fall  von  multiplen 
„Neuromen"  des  Dorsal-  und  Halsmarks,  welcher  klinisch  wie 
eine  multiple  Sklerose  verlief. 

14.  Syringomyelie  wurde  fälschlich  in  einem  Falle  von  Brauer 
diagnostiziert,  weil  Nystagmus,  Intentionszittern,  Sprachstörungen  fehlten, 
und  weil  spastische  Parese  der  Beine  erst  sehr  spät  einer  primären 
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^unkomplizierten  Muskelatrophie  der  Anne  und  der  Hände  folgten. 
Weil  die  Krankheit  mit  der  Muskelatrophie  begann,  wurde  zunächst 
eine  progressive  Muskelatrophie  diagnostiziert  (s.  a.  u.  Muskelatrophie 
bei  multipler  Sklerose  S.  174).  Die  Sektion  ergab  multiple  Sklerose. 
Ausser  den  genannten  Krankheiten  kann  bei  multipler  Sklerose 
nach  Leyden-Goldseheider,  Hoffmann  und  Gerhardt  noch 
differenti^ldiagnostisch  in  Betracht  kommen:  Paralysis  agitans, 
progressive  Paralyse,  atypische  Formen  der  Tabes,  cere- 
brale Kinderlähmung,  Poliomyelitis,  Polyneuritis,  pseudo- 
spastische Parese  mit  Tremor  nach  Unfall,  essentielle  und  toxische 
Tremorarten,  Malaria,  Neurasthenie.  BezügHch  der  Pseudosklerose 
bezw.  diffusen  Sklerose,  Lues  cerebrospinalis,  der  arterio- 
sklerotischen  Erkrankungen,  der  miliaren  und  knötchenförmigen  Skle- 
rosen der  Hirnrinde  etc.  s.  früher. 

Endlich  sei  einiger  Kombinationen  der  multiplen  Sklerose 
mit  anderen  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems 
gedacht.  Es  sind  in  der  Literatur  bekannt  worden:  .Fälle  von  Kom- 
bination mit  Tabes  (Westphal  [120]),  mit  Myelitis  (Gramer  [195]), 
mit  Myelitis  transversa  und  zentraler  Gliose  (Kiewlicz 
[213]),  mit  Gliosis  (Rossolimo  [349]),  mit  Hydromyelie  und 
Gliosis  centralis  (Strümpell  [321]). 

Als  ein  Fall  von  Kombination  einer  spastischen  Spinal- 
paralyse und  multipler  Sklerose  kann  der  Fall  von  Probst 
aufgefasst  werden.  Ein  von  Jelly  (472)  mitgeteilter  Fall  stellt  nach 
der  Meinung  des  Autors  eine  Kombination  von  multipler 
Sklerose  und  Paralysis  agitans  dar.  über  das  Verhältnis 
dieser  beiden  Krankheiten  s.  a.  Fürstner  (331,  356)  und  Schnitze  (89). 
Als  Kombination  mit  Syphilis  fasst  Long  (399)  einen  Fall 
auf.  Es  waren  klinisch  und  pathologisch-anatomisch  die  beiden  Krank- 
heiten voneinander  zu  trennen.  Eine  syphilitische  Sklerose  im  Brost- 
mark  verband  sich  mit  typischer  disseminierter  Sklerose  im  Halsmark. 
Die  Sklerose  im  Brustmark  zeigte  die  früher  beschriebenen  Charak- 
teristika der  spinalen  Lues  (s.  S.  164  ff.). 

Die  Misch-  und  Übergangsformen  der  multiplen 
Sklerose  und  Paralysis  progressiva  besprach  Petroff  (457). 
Es  handle  sich  dabei  entweder  um  Kombinationen  beider  Er- 
krankungen oder  es  gewinne  das  Krankheitsbild  der  multiplen  Sklerose 
durch  grössere  Ausdehnung  des  Prozesses  Ähnlichkeit  mit  der  pro- 
gressiven Paralyse.  Petroff  stellt  14  Fälle  aus  der  Literatur  zusammen, 
davon  hält  er  6  für  echte  Mischformen.  Bei  solchen  Mischformen 
wurden  bei  der  Sektion  im  Hirn  und  Rückenmark  verschiedene  sklero- 
tische Herde  gefunden,  ohne  dass  im  Leben  charakteristische  Symptome 
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bestaaden  hätten.  In  den  übrigen  8  Fällen  war  entweder  die  H  i  r  n- 
rinde  in  Form  multipler  Herde,  oder  das  Mark  in  besonders  aus- 
gedehnter Weise  erkrankt,  oder  es  lag  diffuse  Sklerose  in  Rinde 
und  Mark  vor.  Petroff  bringt  selbst  einen  eigenen  Fall,  den  er  al^s 
Mischform  aufEasst  (keine  Sektion!). 

Weitere  Mitteilungen  über  die  Beziehungen  zwischen  Paralysis 
progressiva  und  multipler  Sklerose  machten  Schnitze,  Greiff,  Claus, 
.Siemens,  Schule.  Man  vergleiche  hierzu  auch  die  Mitteilungen  über 
Kombination  von  multipler  und  diffuser  Sklerose  (S.  93),  sowie  über  die 
Hirnrindenveränderungen  bei  multipler  Skieröse  (S.  125). 

■  • 

Schlnssfolgerimgen. 

Die  Kesültate,  die  sich  nach  meiner  Ansicht  aus  unserer  literarischen 
Umschau  sowohl,  wie  aus  den  eigenen  mitgeteilten  Untersuchungen  er- 
geben, erlaube  ich  mir  schliesslich  in  folgende  Sätze  zusammenzufassen : 

1.  Die  multiple  Sklerose  ist  eine  anatomisch  wohl  chßxakterisierte 
Krankheit  des  zentralen  Nervensystems.  Im  grob  anatomischen  und 
histologischen  Bilde  bestehen  einige  Beziehungen  zu  andersartigen 
EIrkraDkungen ,  z.  B.  zu  der  sog.  tuberösen  Sklerose,  zu  der  cerebro- 
spinalen  Lues,  zu  arteriosklerotischen  und  senilen  Erkrankungen  des 
Zentralnervensystems.  Jedoch  bieten  sich  bei  genauerer  Betrachtung 
80  viele  und  wichtige  Unterschiede  gegenüber  den  genannten  Affektionen, 
dass  auch  heute  noch,  nach  der  Erweiterung  und  Vertiefung  unserer 
diesbezügUchen  Kenntnisse,  das  klassische  anatomische  Bild  der  mul- 
tiplen Sklerose  wohl  begrenzt  und  selbständig  sich  heraushebend  vor 
uns  steht. 

2.  Klinisch  ist  die  multiple  Sklerose  in  den  typischen  Fällen  eben- 
falls durch  eine  Reihe  charakteristischer  Symptome  ausgezeichnet.    Die 
Art  der  Entstehung  der  Krankheitsherde,   sowie  die  be- 
sondere Ausbreitung  und  Lokalisation  derselben  bedingen 
unter  Umständen   mehr   oder   weniger  bedeutende  Abweichungen   von 
^eu  typischen  Krankheitserscheinungen ;  es  fehlen  daher  manchmal  die 
charakteristischen  Symptome   teilweise  oder   gar  völlig.     Oft  sind  aber 
diese  Differenzen  nicht  dauernd,  sondern  es  verbirgt  sich  das  eigent- 
liche Leiden  nur  eine  Zeitlang  unter  diesem   oder  jenem  fremden 
Krankheitsbilde.     Es  muss  das   um  so   mehr  betont   werden,    als  die 
Krankheit  häufig  sehr  protrahiert  verläuft,  so  dass  es  den  einzelnen 
klinischen  Beobachtern  oft  nur  vergönnt  ist,  einzelne  Perioden  oder 
Etappen  des  Leidens  zu  studieren.     Auch   fehlt   überaus   häufig   bei 
den  vielen  klinischen  Angaben  über  atypische  Verlaufsformen  der  mul- 
tiplen Sklerose  eine  Bestätigung  der  vorgetragenen  Auffassung  durch 
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die  Sektion.  Man  weiss  also  sehr  oft  gar  nicht  sicher,  ob  es  sich  am 
multiple  Sklerose  wirklich  gehandelt  hat.  Andererseits  sind  manchmal 
in  Fällen,  in  welchen  Sektionsprotokolle  vorliegen,  offenbare  Ver- 
wechselungen mit  den  obengenannten  anatomisch  ähnlichen  Krank* 
heiten  unterlaufen. 

Immerhin  kommen  aber  nach  jeder  Richtimg  hin  gut  beglaubigte 
Fälle  vor,  in  welchen  das  charakteristische  klinische  Bild  der  multiplen 
Sklerose  verwischt  erscheint.  Umgekehrt  wird  aber  auch  beobachtet^ 
dass  die  klinischen  Symptome  der  multiplen  Sklerose  mehr  oder  weniger 
deutlich  ausgeprägt  sind,  in  Fällen^  in  welchen  die  Sektion  einen  anderen 
Kraukheitszustand  aufdeckt.  Hier  kommen  nicht  nur  die  oben  genannten 
Erkrankungen  in  Betracht,  sondern  gelegentlich  alle  jene  Krankheiten 
des  Zentralnervensystems,  bei  welchen  eine  multiple  Dissemination 
des  pathologischen  Prozesses  vorkommt.  So  kann  z.  B.  eine  multiple^ 
Geschwulstbildung  in  und  am  Zentralnervensystem  sich  klinisch 
unter  dem  Bilde  der  multiplen  Sklerose  präsentieren. 

Dem  von  klinischer  Seite  unternommenen  Versuch,  auf  Grund  aller 
dieser  Tatsachen  die  multiple  Sklerose  als  Krankheit  sui  generis  aufzu- 
geben, muss  von  selten  der  pathologischen  Anatomie  energisch  ent- 
gegengetreten werden.  Diesem  Versuch  gegenüber  möchte  ich  den  Satz. 
aussprechen,  dass  sich  die  Auffassung  einer  Krankheit  durch  die  Kliniker 
nach  den  Ergebnissen  der  pathologisch-anatomischen  Untersuchung  zn 
richten   hat,  nicht  umgekehrt. 

Hier  wäre  noch  der  s(^.  Westphal-Strümpellschen  Pseudo- 
sklerose zu  gedenken,    bei  welcher  Erkrankung  die  Symptome  der 
multiplen  Sklerose  bestehen,  während  die  anatomisch-histologische  Unter- 
suchung ein  durchaus  nicht  entsprechendes  Resultat  ergibt.    Man  findet 
diffuse   Sklerose  und    (eventuell)  Degenerationen    in  Strangsystemen 
des  Rückenmarks,  vorzüglich  in  den  Pyramidenbahnen.    Untersuchungen 
neueren  Datums  stellten  aber  auch  hier  multiple,  allerdings  mikro- 
skopisch  kleine  Krankheitsherde  fest,    so  dass  zu  erwarten  steht, 
dass   es   mit  verbesserten  Methoden   späterhin   gelingen   wird,   die   in 
dieser  Beziehung  noch  schwebenden  Fragen  zu  lösen.    Es  darf  hierzu 
darauf  hingewiesen  werden,  dass  erstens  nicht  so  selten  eine  echte  mul- 
tiple Sklerose  mit   difEuser   Sklerose   kombiniert   vorkommt,   und   dass- 
zweitens  Fälle   von   echter   multipler  Sklerose   beobachtet   werden,   bei 
welchen  die   anatomische  Analyse  erst  nach  geeigneter  Fixierung  und 
Härtung  oder  gar  erst  bei  genauer  mikroskopischer  Untersuchung^ 
die  charakteristischen   Veränderungen   aufdeckt.     In  diesen  Tatsachen 
scheinen  sich  Beziehungen  der  multiplen  Sklerose  und  der  Westphal- 
Strümpellschen  Pseudosklerose  anzudeuten. 

3.  Was  nun  die  pathologische  Anatomie  unserer  Krankheit  im  be- 
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sonderen  betrifft,  so  spricht  vieles  dafür,  dass  die  Blutgefäsae  eine 
bedeutende  Rolle  in  dem  krankhaften  Prozesse  spielen ;  die  Krankheits- 
herde   zeigen    nicht  nur   meist  schon    makroskopisch  die    deutlichsten 
und  engsten  Beziehungen  zu  den  Blutgefässen,  sondern  in  der  Regel 
•erkennt  man  auch  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  an  den  Ge- 
fassen   selbst    deutlich  genug  die  Spuren  des  Angriffs  der  krank- 
machenden SchädUchkeit.     Doch  ist  dies  letztere  kein  xmbedingtes  Er- 
fordernis;  denn  einmal  ist  es  theoretisch  denkbar,  dass  ein  schädliches 
Agens  an  den  Oefässen  keine  oder  wenigstens  durch  unsere  Hilfsmittel 
nicht  erkennbare  Veränderungen  hervorruft,  während  es  das  Nerven- 
parenchym  deutlich   angreift,   andererseits  können   geringe  Gefässver- 
4Uiderungen  sich  wieder  zurückbilden.     Die  Schwere   derGefäss- 
veränderungen  hängt  also  von  der  Qualität  und  Intensität  der  ein- 
wirkenden   krankmachenden   Schädlichkeit   ab.     Die   nachzuweisenden 
Gefässveränderungen  entsprechen  im  allgemeinen  denen,  die  wir  als 
«kate  und  chronisch  entzündliche   anzusprechen  gewöhnt  sind;   je- 
doch kommen  (besonders  in  älteren  Herden)   auch   rein  degenerative 
Zostände  vor. 

4.  Muss  wegen  der  aulfallenden  Beziehung  der  Krank- 
heitsherde zu  den  Blutgefässen  und  wegen  der  nachzuweisen- 
den Gefässalterationen  dem  Zirkulationssystem  eine  hervorragende, 
ja  führende  Rolle  in  dem  ganzen  Krankheitsprozess  zuerkannt  werden, 
so  ergibt  sich  die  Konsequenz,  auch  dem  Lymphgef ässapparat 
Aufmerksamikeit  zu  schenken.  Ich  habe  auf  diesen  Punkt  besonders 
hingewiesen ;  offenkundige  Störungen  der  Lymphzirkulation  habe  ich  in 
keinem  der  von  mir  untersuchten  Fälle  vermisst;  auch  konnte  ich 
die  Entwickelung  sklerotischer  Herde  auf  dem  Boden  einer  Lympho- 
stasis  oder  Lymphorrhagie  beobachten.  Dass  für  die  Entwickelung 
von  Störungen  der  Lymphzirkulation  ausser  den  Gefässveränderungen 
auch  etwa  (bei  der  multiplen  Sklerose  durchaus  nicht  selten)  vor- 
handene chronisch-meningitische  Prozesse,  ferner  (sehr  häufig  vor- 
kommende) Sklerosen  im  Bereich  des  Zentralkanals  (mit  Obliteration  des 
Kanals  selbst  oder  der  grossen  Lymphscheiden  der  parazentralen  Gefässe) 
von  Bedeutung  sind,   darauf  braucht  nur  kurz  hingewiesen  zu  werden. 

5.  Das  bei  unserer  Krankheit  in  Betracht  kommende  schädigende 
Agens  scheint  eine  chemisch  wirksame  Substanz  zu  sein,  welche 
AfQnitäten  zu  der  Myelinsubstanz  der  Nervenfasern  besitzt. 
Jedenfalls  ist  es  in  hohem  Grade  bemerkenswert,  dass  in  den  Krank- 
heitsherden zunächst  sowohl  die  Myelinscheide  der  Achsenzylinder, 
als  eine  chemisch  mit  dem  MyeUn  verwandte,  innerhalb  des  Achsen- 
zyUnders  gelegene  Substanz,  das  sog.  Myeloaxostroma,  von  der 
fraglichen  Schädlichkeit  angegriffen  und  aufgelöst  wird. 
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6.  Es  kehrt  immer  die  Frage  wieder,  was  wohl  als  das  primäre 
Ereignis  bei  der  Entwickelung  der  sklerotischen  Herde  anzusehen  sei: 
die  Gefässalteration,  der  Myelinzerfall  oder  endlich  die  neben 
dem  Zerfall  der  Myelinsubstanz  in  der  Regel  vorhandene  Vermehrung- 
der  Neuroglia.  Bei  Beantwortung  dieser  Frage  muss  zunächst  be- 
tont werden,  dass  die  histologische  Untersuchung  durchaus  nicht 
immer  einen  völlig  gleichmässigen  und  typischen  Eut- 
wickelungsgang  der  sklerotischen  Herde  feststellen  lässt. 

Wenn  wir  zunächst  annehmen,  dass  die  fragliche  Schädlichkeit 
sich  mit  dem  Blute  verbreitet,  so  werden  sich  die  ersten  Störungen- 
(auf  dem  Wege  de^  betreffenden  Agens  von  den  Blutgefässen  nach  dem 
Parenchym  hin)  im  Bereich  der  Blutgefässwandungen  nachweisen- 
lassen. Nach  der  Passage  durch  die  Blutgefässmembran  wirkt  die  Schäd- 
lichkeit, wie  erwähnt,  zunächst  vorwiegend  auf  die  Myelinsubstanz  zer- 
störend ein.  •  Nun  braucht,  wie  oben  schon  auseinandergesetzt,  eine 
Alteration  der  Blutgefässwandmagen  durchaus  nicht  immer  nachweisbar 
2u  sein.  Sind  aber  keine  deutlichen  Gefässveränderungen  vorhanden 
(was  übrigens  sehr  selten  ist),  so  wird  man  den  Markzerfall  für 
die  erste  Krankheitserscheinung  halten.  Sind  GeEässveränderungen  nach- 
weisbar, so  ist  es  nicht  leicht  zu  entscheiden,  ob  sie  als  primär 
gelten  dürfen,  oder  ob  sie  sich  erst  sekundär  im  Anschluss  an  den 
Markzer&Il  entwickelt  haben.  Darauf  muss  also  in  erster  Linie  ge-. 
achtet  werden.  Im  ganzen  spricht  die  Tatsache,  dass  die  Krankheits- 
herde immer  Gefässterritorien  entsprechen,  sehr  eindringlieh  für  eine 
primäre  Bedeutung  der  Gef ässwandalterationen.  Für  sekundär  müssen 
die  Anhäufungen  von  Phagocyten  und  Zerfallsprodukten  in  den  Lymph- 
scheiden der  Gefässe  angesehen  werden. 

Im  übrigen  scheint  mir  eine  Einigung  in  der  Frage,  ob  Gefässe 
oder  Parenchym  zuerst  erkranken,  deshalb  noch  in  weiter  Ferne  zu 
liegen,  weil  die  verschiedenen  Autoren  sich  meist  keine  bestimmten  Vor- 
stellungen über  die  Art  des  Zustandekommens  der  Gefäss- 
erkrankung  machen,  und  hierbei  vor  allem  nicht  genügend  unter- 
scheiden zwischen  Kapillaren  und  Übergangsgefässen  einerseits, 
und  den  Gefässstämmchen,  Arterien  und  Venen,  andererseits. 

Wie  kommt  die  Gefässerkrankung  zu  stände?  und  wie  hängen 
Gefässalteration  und  Parenchymerkrankung  zusammen?  Handelt  es  sich 
darum,  dass  —  infolge  einer  uns  unbekannten  Ursache  —  primär  die 
mittleren  und  kleinen  Stammgefässe  erkranken  (etwa  in  der  Form 
einer  Endo-,  Peri-  oder  Mesoarteriitis),  und  ist  die  Parenchymerkrankung 
dann  im  Sinne  einer  einfachen  Ernährungsstörung  (wegen  Ver- 
dickung oder  Verengerung  der  ernährenden  Gefässe)  von  der  Gefäss- 
erkrankung abhängig?    In  diesem  Falle  könnte  sehr  wohl  ein  zeitlicher 
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Unterschied  zwischen  primärer  Gef äss-  und  sekundärer  Parenchymerkran- 
kung  statuiert  werden.  Es  scheint  aber  gegen  diese  Auffassung  zu 
sprechen,  dass  die  gedachten  Erkrankungen  der  Stammgefässchen 
häufig  erst  sekundär,  im  Laufe  der  Eut Wickelung  des  sklerotischen 
Prozesses  hervortreten,  während  die  ersten  nachweisbaren  Veränderungen^ 
besonders  bei  rasch  entstehenden  Herden,  an  den  Kapillaren  und 
Ubergangsgefässen  gefunden  werden.  Denkt  man  sich  den  Hergang 
der  Dinge  so,  dass  ein  im  Blute  kreisendes  schädliches  Agens  von  den 
Kapillaren  und  Ubergangsgefässen  aus  auf.  das  Parenchym  wirkt, 
in  dem  Sinne,  dass  es  die  Gefässbahn  im  Bereich  dieser  Gefässe  verlässt 
und  mit  der  Emährungsflüssigkeit  in  das  Parenchym  übertritt,,  dann  wird 
man  die  Parenchymerkrankung  im  Sinne  eines  direkten  Angriffs 
der  krankmachenden  Schädlichkeit  auf  die  Gefäss wände  und  auf  das 
Parenchym  auffassen  (nicht  im  Sinne  einer  einfachen  Ernährungsstörung^ 
und  man  wird  unter  diesen  Verhältnissen  einen  nennenswerten  Unterschied 
zwischen  Gefäss-  und  Parenchymerkrankung  nicht  machen:  Gefässe  und 
Parenchym  erkranken  in  diesem  zweiten  Fall  nahezu  gleichzeitig«; 
Ist  in  der  eben  geschilderten  Weise  eine  lokale  Erkrankung  eingetreten, 
dann  wird  sich  —  zunächst  abgesehen  von  dem  weiteren  Verhalten 
des  Parenchyms  —  die  Erkrankung  der  Kapillaren  und  Übergangs- 
gefässe  allmählich  auch  auf  die  Stammgefässchen  fortsetzen  können^ 
so  dass  also  schUesslich  ein  ganzes  Gefässterritorium  in  den  patholo- 
gischen Prozess  einbezogen  wird. 

Es  scheint  mir  nun  aus  den  histologischen  Befunden  hervorzu- 
gehen, dass  der  an  zweiter  Stelle  genannte  Modus  den  wirklichen  Ver^ 
hältnissen  am  nächsten  kommt.  Wenigstens  möchte  ich  diese  Auf- 
fassung hier  vertreten.  Dafür  freilich,  dass  der  mit  dem  Blute  kreisende 
schädliche  Stoff  nicht  an  allen  Stellen  wirksam  wird,  dafür  müssen 
noch  besondere  Verhältnisse  massgebend  sein,  Verhältnisse,  die 
sich  z.  Z.  leider  noch  nicht  genügend  überbhcken  lassen.  Es  werden 
hierfür  u.  a.  lokale  Zirkulationsstörungen:  Stasen,  Hämor- 
rhagieen,  Thrombosen  massgebend  sein.  Die  histologische  Untersuchung 
lässt  derartige  Stönmgen  manchmal  nachweisen.  Thrombosen,  auf 
die  Ribbert  besonders  hinwies,  fand  ich  ebenfalls;  ich  vermag  ihnen 
allerdings  eine  andere  Bedeutung  als  die  eines  Gelegenheitsmomeuts 
nicht  zu  zuerkennen. 

Endlich  will  ich  in  dieser  ganzen  Frage  nach  den  ersten  An- 
fängen der  multiplen  Sklerose  und  nach  den  Ursachen  der  speziellen 
LokaUsation  der  krankmachenden  Schädlichkeit  noch  einmal  eindring- 
lich auf  die  Lymphgefässe  hinweisen.  Schädliche  Stoffe,  die  mit 
den  Lymphgefassen  verschleppt  werden,  können  bei  lokalen  Lymph- 
stauungen   oder    bei    Lymphgefässzerreissungen     aufgehalten    werden, 
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bezw.  ins  Parenchym  übertreten,  und  können  dann  zu  herdförmigen  Er- 
krankungen des  letzteren  Veranlassung  geben.  Dafür,  dass  die  Krank- 
heitsursache manchmal  nicht  schon  von  den  Blutgefässen, 
sondern  erst  von  den  Lymphwegen  aus  auf  das  Paren- 
chym wirkt,  gibt  es  nicht  nur  eine  Reihe  von  Beispielen  aus  den 
verschiedensten  Gebieten  der  pathologischen  Anatomie,  sondern  es  lässt 
sich  diese  Ansicht  auch  gerade  für  die  multiple  Sklerose  an  beweis- 
kräftigen histologischen  Bildern  aufrecht  erhalten. 

In  dem  Falle,  dass  ein  mit  dem  Blute  verschlepptes,  krank- 
machendes Agens,  z.  B.  eine  chemische  Substanz  oder  Bakterien,  erst 
von  den  Lymphwegen  aus  schädlich  wirkt,  muss  man  annehmen,  dass 
diese  Gifte  in  so  geringer  Menge  oder  in  so  schwacher  Konzentration 
die  Blutbahn  verlassen,  dass  eine  nennenswerte  Schädigung  der  Grefäss- 
wände  und  des  Parenchyms  nicht  eintritt;  auch  kann  man  sich  denken, 
dass  ein  Teil  der  vorhandenen  Gifte  durch  phagocytische  Tätigkeit  oder 
durch  andere  Umstände  vorläufig  unschädlich  gemacht  wird.  Erst 
wenn  sich  in  den  Lymph wegen  grössere  Mengen  des  betreffen- 
den Agens  angesammelt  haben,  kann  eine  stärkere  Wirkung  auf  das 
Parenchym  eintreten,  und  dies  besonders  dann,  wenn  Stauungen  der 
Lymphe,  Lymphgefässzerreissungeu  etc.  mitwirken  und  eine  lokale 
Disposition  schaffen. 

Nach  der  vorgetragenen  Auffassung  trifft  also  bei  der  multiplen 
Sklerose  ein  in  den  Blut-  oder  Lymphgefässen  verschlepptes,  chemisch 
wirksames  Agens  in  der  Weise  das  Parenchym,  dass  unter  Mitwirkung 
bestimmter  lokaler  Umstände  ein  direkter  Übertritt  des  Giftes  durch 
die  Wand  der  Kapillaren  und  Übergangsgefässe  (mit  meist  deutlich 
nachweisbarer  Alteration  der  Gefässwandungen)  erfolg.  Es  erkranken 
also  Gefässe  und  Parenchym  nahezu  gleichzeitig. 

7.  Der  weitere  Verlauf  gestaltet  sich  nun  verschieden,  einmal 
je  nach  dem  Werte  der  besonderen  lokalen  Disposition,  von  der  soeben 
die  Rede  war,  und  dann  je  nach  der  Intensität  der  Wirkung  der  frag- 
lichen Krankheitsursache.  Danach  ist  die  histologische  Beschaffenheit 
der  disseminierten  Krankheitsherde  sehr  verschieden,  und  es  ist  also  diese 
Verschiedenheit  nicht  nur  im  Sinne  von  verschiedenen  Stadien, 
welche  der  Krankheitsprozess  jedesmal  zu  durchlaufen  hat,  aufzufassen, 
sondern  es  ist  eben  der  Verlauf  des  Prozesses  nicht  jedesmal  der 
gleiche. 

Wirkt  die  Schädlichkeit  weniger  intensiv,  so  scheinen  sich  — 
ceteris  paribus  —  die  Vorgänge  ziemlich  langsam  abzuspielen:  es  tritt 
einfacher  Markzerfall  auf:  die  meisten  Achsenzylinder  (bezw.  Ganglien- 
zellen) erhalten  sich,  und  es  kann  sich  mit  dem  allmähUchen  Schwund 
der    Markscheiden    eine    Hyperplasie    der    Neuroglia    entwickeln,    die 
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quantitativ  annähernd  so  viel  leistet,  als  durch  den  Schwund  der  Mark- 
scheiden  verloren  gegangen  ist.  Die  unter  solchen  Umständen  neu- 
gebildete Glia  hat  eine  ziemUch  regelmässige  Struktur;  sie  ist  z.  B.  im 
Rückenmark  vorwiegend  parallel  den  restierenden  Achsenzylindem  an- 
geordnet In  den  älteren  Exemplaren  solcher  sklerotischer  Herde  tritt 
allmählich  eine  gewisse  Schrumpfung  ein,  die  Gefässe  verdicken  sich 
oder  obliterieren  wohl  auch  zum  Teil,  und  es  geht  schliesslich  auch 
noch  eine  Reihe  von  persistierten  Achsenzylindem  sekundär  zu  gründe. 
Was  die  allgemein-patJiologische  AufEassung  der  Gliawucherung  in  sol- 
chen Fällen  anbetrifft,  so  hat  man  gewiss  allen  Grund,  den  proliferativen 
Prozess  in  der  Glia  im  Sinne  Weigerts  als  Defektausfüllung,  als  einen 
einfachen  Substitutionsvorgang  zu  deuten  (regenerative  Hyperplasie). 

Aber  in  dieser  Weise  verläuft  der  Prozess  nicht  immer.  Vor 
allem  braucht  nicht  immer  eine  kompensierende  Gliawucherung  mit 
dem  Markzerfall  annähernd  gleichen  Schritt  halten.  Man  findet  Herde, 
in  welchen  die  Glia  kaum  oder  gar  nicht  vermehrt  ist,  während  die 
Gliamaschen  weit  sind  und  entmarkte,  mehr  oder  weniger  intakte 
Achsenzylinder  enthalten.  Es  sind  das  die  von  Redlich,  Huber 
und  mir  beschriebenen  Herde  von  „aräoliertem''  Aussehen,  und  ich 
stimme  bezüglich  deren  Entstehung  ganz  mit  Redlich  überein, 
indem  ich  annehme,  dass  sich  hier  der  Markzerfall  in  mehr  akuter 
oder  wenigstens  subakuter  Weise  entwickelt  hat;  mir  will  es  auch 
acheinen,  als  ob  dabei  öfter  ein  gewisser  chronisch-ödematöser 
Zustand  des  entmarkten  nervösen  Gewebes  vorhanden  wäre,  der  seiner- 
seits eine  kompensierende  Gliawucheruug  in  diesen  Fällen  nicht  oder 
nur  unvollkommen  zu  stände  kommen  lässt. 

In  noch  anderen  Fällen  greift  die  supponierte  Schädlichkeit  nicht 
nur  die  Markscheiden,  sondern  auch  AchsenzyUnder  und  Ganglienzellen 
in  grösserer  Menge  an,  ja,  man  kann  manchmal  finden,  dass  auch  die 
Neuroglia  an  dem  allgemeinen  Zerfall  teilnimmt.  Nach  meinen  Er- 
fahrungen kann  man  fast  in  jedem  frischeren  Falle  von  multipler 
Sklerose  förmlich  myelitisartige  Herde  nachweisen  bis  zu  richtigen 
kompleten  (oft  hämorrhagischen),  deutlich  an  Gefässe  sich  anschlies- 
senden Erweichungsherden.  Ich  schliesse  mich  danach  durchaus  der 
Meinung  v.  Leyden*s  u.  A.  an,  welche  die  multiple  Sklerose  nahe 
an  die  Myelitis  heranrücken,  bezw.  eine  Entwickelung  der  multiplen 
Sklerose  aus  einer  multiplen  Myelitis  zugeben. 

Scbliesst  sich  an  myelitisartige  Vorstufen  der  multiplen  Sklerose 
Gliawucherung  an,  dann  ist  die  Struktur  der  gliösen  Neubildung  viel 
weniger  regelmässig,  als  in  den  vorhin  gedachten  Fällen.  Man  hat 
auch  oft  den  Eindruck,  als  ob  die  Wucherung  hier  nicht  einfach  re- 
generativer Natur  wäre,   sondern  dass  sie  über  diesen  Rahmen  hinaus- 
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gitige  und  sich  unter  dem  Einfluss  eines  entzündlichen  Reizes  ab* 
spiele  (entzündliche  Hyperplasie). 

.  Fälle    von    multipler    Sklerose,    in    welchen  eine  Glia Wucherung 
das  primäre  Ereignis  darstellt,  scheinen  nicht  vorzukommen. 

Anhangsweise  bemerke  ich,  dass  ich  in  zwei  Fällen  in  sklero- 
tischen Herden  des  Gehirns  (mitten  in  der  Sklerose  entstandene)  un- 
regelmässige Höhlen  und  Spalten  ganz  oder  teilweise  ependym-^ 
artig  ausgekleidet  sah.  Das  deutet  auf  die  Möglichkeit  einer 
„Anaplasie'^  der  neugebildeten  Gliazellen  im  Sinne  der  physiologischen 
embryonalen  Entwickeluügslinie  hin. 

8.  Sekundäre  Degenerationen  sind  bei  der  multiplen 
Sklerose  nicht  so  selten,  als  allgemein  angenommen  wird.  Sie  kommen 
im  Rückenmark  nicht  nur  bei  grossen,  transversalen  Herden,  in  welchen 
auch  viele  Achsenzylinder  zu  gründe  gegangen  sind,  vor,  sondern,  es 
kann  sich  auch  die  Wirkung  mehrerer  kleinerer,  in  dem  gleichen  Strang- 
gebiet gelegener  Herde  in  der  gedachten  Richtung  summieren.  Oft 
freilich  findet  man  die  sekundäre  Degeneration  nicht  sehr  deutlich  ausge- 
sprochen, sondern  es  ist  nur  eine  gewisse  Quantität  von  Fasern  der  be- 
treffenden Strangbahnen  ausgefallen.  Diffus  sklerotische  Verände- 
rungen in  ■  den  betreffenden  Bahnen  zeigen  gelegenüich  die  An- 
wesenheit von  älteren  sekundären  Degenerationen  an.  Im  Gehirn 
sind  sekundäre  Degenerationen  schwer  nachzuweisen. 

9.  Eine  Regeneration  von  Nervenfasern  bei  der 
multiplen  Sklerose  ist  zur  Zeit  nicht  sicher  bewiesen. 

10.  In  den  Hirnnerven  (ausgenommen  den  N.  opticus),  in  den 
Rückenmarksnerven  und  peripheren  Nerven  sind  typische 
multiple  sklerotische  Herde  bis  jetzt  nicht  genügend  sicher 
nachgewiesen;  die  in  diesen  Gebieten  auffindbaren  Rarefikationen  der 
Nervenfasern  (ev.  mit  Verbreiterung  des  interstitiellen  Bindegewebs- 
gerüstes)  sind  als  sekundäre  Erscheinungen  von  dem  eigentlichen, 
nur  im  Zentralnervensystem  sich  abspielenden  Krankheitsprozess 
zu  trennen. 

11.  Es  gibt  Prädilektionsstellen  für  die  multiple  sklerotische 
Degeneration  im.  Zentralnervensystem:  Diese  sind  nicht  etwa  nur  ge- 
geben durch  die  Bezirke,  an  welchen  schon  normalerweise  mehr  Neuro- 
glia,  als  an  anderen  Stellen,  angehäuft  ist  (Gliascheiden  der  Gefässe, 
Zentralkanalregion ,  subependymäre  Gliaschichten  etc. ) ,  sondern  sie 
hängen  in  eklatanter  Weise  mit  der  Gefässanordnung  im  Zentral- 
nervensystem zusammen:  Da,  wo  gewissermassen  die  Spitzen  der 
Gefässbäume  an  der  inneren  und  äusseren  Oberfläche  des  Gehirns 
und  Rückenmarks  auslaufen:  an  der  Rindenmarksgrenze  des  Gehirns, 
in  der  Umgebung  der  Hirnventrikel,   im  Bereich  der  von  der  Pia  ins 
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Rückenmark  einstrahlendeD  Gefässe,  in  der  Umgebung  des  Zentral- 
kanals, bezw.  im  Bereiche  der  die  graue  Substanz  mehr  selbständig 
versorgenden  Gefässe,  da  entwickeln  sich  mit  Vorliebe  sklerotische  Herde. 
Auf  die  eigenartige  Gefässverteilung  und  Gefässversorgung  in  den 
nervösen  Zentralorganen  können  auch  die  zu  beobachtenden,  aus- 
schliesslich in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  bezw.  in  der 
Hirnrinde  gelegenen  sklerotischen  Herde  zimickgeführt  werden.  Ebenso 
sind  keilförmige  und  symmetrische  Sklerosen  im  Rücken- 
mark, in  der  MeduUa  oblongata  und  Brücke  auf  die  besonderen  Gefäss- 
verhältnisse  zu  beziehen.  Nicht  selten  gelingt  es  ja  sogar,  die,  gewissen 
grösseren  Sklerosen  entsprechenden  zugehörigen  Gefässstämme  mit  Namen 
aufzuführen. 

12.  In  der  Ätiologie  der  multiplen  Sklerose  spielen  die  Infek- 
tionen und  Intoxikationen  die  Hauptrolle.  Über  die  Wirkung 
der  physikalischen  Traumen  müssen  uns  noch  weitere  exakte  Unter- 
suchungen aufklären.  Die  Fortwirkung  der  krankmachenden  Ur- 
sache ist  bei  Zugrundeliegen  von  physikalischen  Traumen  noch  weniger 
verständlich,  als  bei  infektiösen  und  tonischen  Schädlichkeiten.  Das 
Beispiel  der  Syphilis,  bei  welcher  Krankheit  wir  doch  allgemein  ein 
infektiöses  oder  tonisches  Agens  supponieren,  zeigt  uns^  wie  nach  einer 
einmaligen  Einwirkung  der  Schädlichkeit  ein  Fortwirken  auf  Jahre  und 
Jahrzehnte  hinaus  möglich  ist.  Das  Wie?  ist  freilich  ein  Rätsel.  Aber, 
wie  wir  bei  der  Syphilis  trotz  dieses  Rätsels  an  der  genannten  ätio- 
logischen Auffassung  festhalt^i,  ebenso  können  wir  das  für  die  multiple 
Sklerose  tun,  die  nach  manchen  Richtungen  hin,  besonders  auch  be- 
züglich der  multiplen  herdförmigen  Lokahsation  Beziehungen  zur 
Syphilis  zeigt.  Ätiologisch  spielt  allerdings  die  syphilitische  Infektion 
bei  der  multiplen  Sklerose  keine  Rolle  —  aber  vielleicht  werden  einmal 
im  Wesen  verwandte  Ursachen  für  beide  Krankheiten  gefunden. 

Ob  neben  exogenen  Schädlichkeiten  auch  endogene  Ver- 
hältnisse im  Sinne  Strümpells  u.  A.  bei  der  multiplen  Sklerose^ 
in  Betracht  kommen,  ist  nicht  ohne  weiteres  von  der  Hand  zu  weisen. 
Jedoch  fehlen  dieser  Ansicht  zur  Zeit  die  genügenden  Grundlagen.  Die 
Kombinationen  der  multiplen  Sklerose  mit  Entwickelungsstörungen  des 
Zentralnervensystems  sind  so  selten,  dass  man  sie  als  zufällig  betrachten^ 
muss.  Auch  lässt  sich  der  progressive  Charakter  des  Leidens  nicht  gut 
vom  Standpunkt  einer  angeborenen  Grundlage  —  ohne  Zuhilfenahme 
exogener  Momente  —  verstehen. 
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Die  zahlreicheo,  mit  allen  Hilfsmitteln  der  modernen  Technik  aus- 
geführten Untersuchungen,  welche  sich  mit  den  pathologisch-anatomischen 
Befunden  bei  verschiedenen  Formen  geistiger  Störung  beschäftigen,  haben 
neuerdings  zu  einem  recht  wenig  befriedigenden  Resultat  geführt,  das 
Gramer  (10)  in  die  Worte  zusammenfasst:  „Eine  pathologische  Anatomie 
im  wahren  Sinne  des  Wortes  gibt  es  nicht."  Es  ist  unnötig  hier  die 
Gründe,  mit  denen  Gramer  diese  Behauptung  stützt,  zu  wiederholen; 
sie  könnten  sogar  leicht  noch  um  eine  Anzahl  ebenso  gewichtiger  ver- 
stärkt werden.  Auch  ein  anderer  kritischer  Bearbeiter  derselben  Frage, 
Heilbronner  (18)  kommt  ungefähr  zu  denselben  Schlussfolgerungen. 
Und  doch  steht  diesen  resignierten  Urteilen  die  wohl  allseitig  anerkannte 
Anschauung  gegenüber,  dass  alle  Geistesstörungen  auf  Erkrankungen 
des  Gehirns  beruhen,  eine  Anschauung,  welche  einer  der  besten  Kenner 
der  menschlichen  Hirnrinde,  Nissl  (29)  weiter  illustriert  durch  die  An- 
gabe, dass  sich  bei  allen  Geistesstörungen  pathologisch -anatomische 
Veränderungen  irgendwelcher  Art  in  der  Hirnrinde  nachweisen  lassen. 
Wir  können  angesichts  dieser  Tatsache  eine  Klärung  der  Situation  auch 
nicht  von  dem  Zeitpunkt  erwarten ,  in  welchem  eine  noch  minutiösere 
Ausbildung  der  histologischen  Technik  noch  feinere  Veränderungen  des 
Nervengewebes  unserer  Kenntnis  zugängig  macht;  denn  wir  würden 
dann  im  besten  Fall  die  Zahl  der  Befunde,  die  wir  nicht  erklären  können, 
nur  vermehrt  sehen. 

Wenn  wir  nun  heute  auch  noch  weit  entfernt  davon  sind,  eine 
pathologische  Anatomie  der  Psychosen  in  dem  Sinne  zu  besitzen,  dass 
jedem  klinisch  feststehenden  iCrankheitsbild  in  seiner  Entstehung,  den 
einzelnen   Stadien   seines   Verlaufs    und    seinen  Ausgängen   bestimmte 
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anatomische  Veränderungen   entsprechen,  —  eine  Idealforderung,   die 
übrigens    für  die   pathologische  Anatomie   anderer   Krankheitsgruppen 
auch  noch  nicht  völlig  erfüllt  ist  — ,  so  brauchen  wir  uns  andererseits 
doch  nicht  bloss  mit  dem  Nachweis  und  der  Registrierung  einer  Anzahl 
anatomischer  Veränderungen  zn  begnügen  und  ganz  daran  verzweifeln, 
ihren   Zusammenhang    mit    der   Entstehung    und    den   klinischen    Er- 
scheinungen der  Psychosen  zu  deuten.   Namentlich  lässt  sich  feststellen, 
wie  weit  bestimmte  pathologisch-anatomische  Veränderungen  die  Grund- 
lage abgeben,  auf  der  sich  dann  unter  dem  Einfluss  anderer  Schädlich- 
keiten  die  Psychose   entwickelt.     Es  lassen   sich  Zusammenhänge  mit 
einzelnen,  besonders  markanten  Erscheinungen  im  klinischen  Bild  der 
Psychosen  ermitteln  und  die  Bedeutung  einzelner  Gewebeveränderuugen 
für    die  Enderscheinungen,    insbesondere   bestimmter   chronischer  Psy- 
chosen, feststellen.    Eine  weitere  wichtige  Frage,  deren  Lösung  in  ein- 
zelnen Fällen  man  jetzt  etwas  nälier  treten  kann,  ist  die,  wie  weit  den 
bei  bestimmten  Psychosen  gefundenen  Gewebeveränderungen  ein  ein- 
heitlicher pathologischer  Prozess  zugrimde  liegt  und  wie  weit  es  sich 
dabei  um  ein  Nebeneinander  von  Veränderungen  handelt,  die  vielleicht 
zvun  Teil  als  Folgeerscheinung  der  Psychosen  zu  deuten  sind.    Wichtig 
ist  auch,  dass  die  pathologische  Anatomie  der  Pychosen   ihre  Stellung 
zu  den  neueren  Anschauungen  über  Bau  und  Funktionen  des  Zentral- 
nervensystems präzisiert,  weil  naturgemäss  diese  Anschauungen  die  Patho- 
genese mancher  psychischen  Störungen  in  einem  ganz  anderen  Licht 
erscheinen  lassen  können. 

Was  hinsichtlich  dieser  Fragen  durch  die  Arbeiten  der  letzten 
Jahre  ermittelt  wurde ,  soll  im  folgenden  zusammenfassend  kurz  be- 
richtet  werden. 

L  Allsemeines. 

Ganz  allgemein  ist  zunächst  zu  bemerken,  dass  sich  in  den  letzten 
Jahren  mehr  und  mehr  das  Bestreben  geltend  macht,  bei  allen 
pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  nicht  nur  das  funktionierende 
Gewebe,  Nervenzellen  und  Fasern,  sondern  alle  Gewebselemente  gleich- 
massig  zu  berücksichtigen.  Das  findet  namentlich  auch  seinen  Aus- 
druck in  einigen  Arbeiten  von  Nissl  (30),  der  früher  die  Nerven- 
zellenpathologie etwas  sehr  ausschliesslich  betrieben  hatte.  Ebenso  hebt 
Heilbronner  (18)  die  grosse  Bedeutung  der  Veränderungen  an  der 
Glia  hervor,  die  durch  Einzeluntersuchungen  von  Alzheimer  u.  a. 
Dcu^hge wiesen  ist.  Referent  (53)  hat  in  mehreren  Arbeiten  auf  die 
Wichtigkeit  der  Grefässveränderungen  bei  verschiedenen  Erkrankungen 
hingewiesen;   dieselben  haben  nicht  nur  vielfach   eine  ätiologische  Be- 
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deutung,  sondern  sie  sind  auch  zu  diagnostischen  Zwecken  sehr  wertToU, 
weil  wir  hier  ziemlich  stabile,  artefiziellen  Einflüssen  weniger  zugängige 
Befunde  vor  uns  haben. 


Nenronenlehre,  Nenrofibrillentheorie  nnd  üire  Be- 
ziehnngen  znr  pathologischen  Anatomie  der  Psychosen. 

Eine  Übersicht  über  den  heutigen  Stand  der  pathologischen  Ana- 
tomie der  Psychosen  kann  nicht  vollständig  an  den  in  der  Überschrift 
angedeuteten  aktuellen  Fragen  vorübergehen.  Denn  wenn  man  über- 
haupt allgemeinere  Gesichtspunkte  für  die  Beurteilung  der  anatomischen 
Grundlagen  der  Psychosen  zu  gewinnen  sucht,  ein  Versuch  der  nach 
Meynert  am  konsequentesten  von  Wer  nicke  gemacht  ist,  so  muss 
man  eine  bestimmte  Anschauung  —  wenn  sie  auch  noch  Hypothese  ist 
—  über  die  Funktion  des  Zentralnervensystems  und  seiner  Elemente 
mit  bringen.  Es  kommt  weiter  hinzu,  dass  gewisse  pathologische  Pro- 
zesse, insbesondere  die  Degenerationsvorgänge  für  die  Beurteilung  organi- 
scher Psychosen  eine  klinisch-diagnostische  Bedeutung  gewonnen  haben, 
deren  Verständnis  ebenfalls  nur  mit  Hilfe  einer  bestimmten  theore- 
tischen Anschauung  klar  wird.  Endlich,  wenn  sich  eine  pathologische 
Anatomie  der  Psychosen  nicht  damit  begnügen  will,  die  gefundenen, 
von  der  Norm  abweichenden  Gewebsänderungen  bloss  zu  registrieren, 
sondern  eine  Deutung  derselben  versucht,  muss  sie  ebenfalls  zu  der 
Frage  der  funktionellen  Bedeutung  der  jetzt  bekannten  Elemente  des 
Zentralnervensystems  Stellung  nehmen. 

Von  diesen  drei  Gesichtspunkten  aus  hat  sich  bisher  die  patho- 
logische Anatomie,  ebenso  wie  die  Klinik  und  die  hirnphysiologische 
Forschung,  des  Wald ey ersehen  Neuronenbegriffes  bedient,  der  be- 
kanntlich die  Ganglienzelle  mit  ihrem  Achsenzylinderfortsatz  und  dem 
dazu  gehörigen  Endorgan  als  eine  in  sich  abgeschlossene,  von  der 
nächsten  völlig  getrennte  genetische,  anatomische,  trophische  und  funktio- 
nelle Einheit  aufEasste. 

Es  ist  hier  nicht  der  Platz,  um  die  ganze  für  und  wider  die  Neu- 
ronenlehre  produzierte  Literatur  zu  besprechen.  Den  gegenwärtigen 
Stand  der  Frage  beleuchten  am  besten  die  PubHkationen  aus  Hoche  (19), 
Edinger  (13),  Verworn  (50)  und  die  ganz  neuerdings  und  ungefähr 
gleichzeitig  von  Nissl  (31)  in  einer  grösseren  Abhandlung  über  die 
Neuronenlehre  und  von  Bethe  (3)  in  seiner  allgemeinen  Anatomie 
und  Physiologie  des  Nervensystems  niedergelegten  Anschauungen.  Vom 
rein  anatomisch-histologischen  Standpunkt  interessiert  uns  hier  die  nicht 
mehr  zu  widerlegende  Tatsache,  dass  auch  im  Zentralnervensystem  der 
Wirbeltiere  und  sicher  auch  des  Menschen  neben   den  Ganghenzellen 
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und  markhaltigen  Nerveufasem  noch  andere  Elemente  ausgesprochen 
nervöser  Art  existieren.  Sicher  nachgewiesen  sind  durch  die  einschlägigen 
Untersuchungen  von  Held,  Apathy  und  Bethe  Gespinste  und  Netz- 
werke von  Neurofibrillen,  welche  sowohl  innerhalb  der  Dentriden  und 
Achsenzylinderfortsätze  sich  befinden,  als  auch  die  Ganglienzellen  mit 
einem  Gittersystem,  den  „Golginetzen'' (Bethe)  umgeben.  Neben  diesen 
sicher  existierenden  Gebilden,  postuliert  Nissl  noch  die  Existenz  einer 
nicht  zelligen,  in  ihrer  Struktur  noch  völlig  unbekannten  Grundsubstanz, 
des  „nervösen  Graues",  da  die  bereits  bekannten  histologischen  Elemente 
einen  bestimmten  Raum  des  Rindengraues  nicht  völlig  auszufüllen  ver- 
mögen. 

Wenn  man  nun  auch  von  dem  hypothetischen,  „nervösen  Grau" 
Nissl s  absehen  und  bloss  die  Existenz  der  periganglionären  Fibrillen- 
netze  zugeben  will,  so  ist  damit  schon  eingestanden,  dass  die  Fest- 
stellung krankhafter  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern nicht  die  Gesamtheit  der  bei  einem  Erkrankungsprozess  möglichen 
Störungen  des  funktionierenden  Nervengewebes  erschöpft.  Aber  die 
Strukturverhältnisse  der  Neurofibrillennetze  unter  normalen  Umständen 
sind  uns  noch  so  wenig  bekannt,  ihre  Darstellung  noch  nicht  so  ein- 
wandsfrei,  dass  man  jetzt  auch  nur  an  eine  Registrierung  abnormer 
Befunde,  geschweige  denn  eine  Deutung  derselben  denken  könnte.  Das  ein- 
zige was  man  bis  jetzt  in  histiopathologischer  Beziehung  daraus  folgern 
kann,  ist  eine  noch  grössere  Vorsicht  in  der  Beurteilung  aller  Vorgänge, 
die  sich  am  und  im  sog.  periganglionären  Raum  abspielen,  also  da,  wo 
mit  bestimmten  Färbemethoden  und  gelegentlich  auch  sonst  die  Golgi- 
netze  darstellbar  sind.  Im  übrigen  aber  wird  man  bei  der  Bewertung 
der  pathologisch-anatomischen  Befunde  an  den  Ganglienzellen  auch  den 
Gesichtspunkt  berücksichtigen  dürfen,  dass  die  Ganglienzellen  gewisser- 
massen  das  Gerüst,  das  Skelett  dieser  vielleicht  für  die  nervöse  Funktion 
so  wichtigen  Golginetze  bilden,  dass  sie  wohl  auch  einen  trophischen 
Einfluss  auf  dieselben  besitzen,  und  dass  also  aus  groben,  wirklich  patho- 
logischen Veränderungen  der  Ganghenzellen  auch  ein  Rückschluss  auf 
Störungen  der  Golginetze  möglich  ist. 

Da  mm  die  Neurofibrillen,  sowohl  die  periganglionären  Netze  der- 
selben, als  die  in  den  Achsenzylinderfortsätzen  verlaufenden  und  ebenso 
das  hypothetische  Nervengrau  nach  der  Annahme  Bethes  und  Nissls 
spezifisch  nervöse,  untereinander  kontinuierlich  verbundene  Einrichtungen 
darstellen  mit  der  Hauptfunktion,  die  Fortpflanzung  der  nervösen  Er- 
regungen über  das  ganze  System  zu  vermitteln,  so  kann  man  mit  der 
Anerkennung  ihrer  Existenz  die  anatomische  und  wohl  auch  die  gene- 
tische Einheit  des  Neurons  nicht  mehr  gut  aufrecht  erhalten.  Das  tun 
auch  Hoche  und  E  ding  er,    wollen  aber  die  biologische   oder  die 
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trophische  und  funktionelle  Einheit  noch  erhalten  wissen.  Bethe  und 
Nissl  erkennen  auch  diese  nicht  mehr  an  und  zwar  Bethe  haupt- 
sächlich auf  Grund  seines  bekannten  Versuches  am  Carcinus  maenas 
und  der  von  ihm  festgestellten  autogenen  Regeneration  am  peripheren 
Stumpf  des  durchschnittenen  Nerven,  Nissl  besonders  auf  Grund  der 
theoretischen  Erwägung,  dass  mit  dem  Fehlen  der  anatomischen  Grund- 
lage des  Neurons  dieser  ganze  hypothetische  BegrifE  mit  allen  seinen 
Folgerungen  in  sich  zusammenfällt.  Wie  man  sich  nun  auch  in  diesem 
Streit  entscheidet,  die  theoretischen  Vorstellungen  über  die  anatomischen 
Grundlagen  der  Psychosen  werden,  auch  wenn  man  den  Neuronbegriff 
völlig  aufgeben  wollte,  nicht  wesentlich  alteriert.  Insbesondere  werden 
die  von  Wernicke  so  konsequent  ausgebauten  Anschauungen 
über  die  Verteilung  der  psychischen  Vorgänge  und  ihrer  Stö- 
rungen auf  eine  psychosensorische ,  intrapsychische  und  psychomo- 
torische Bahn,  die  Trennung  zwischen  Projektions-  und  Assoziations- 
orgauen des  Gehirns  dadurch  nicht  alteriert.  Die  Theorie  von  der  Konti- 
nuität der  gesamten  Nervenleitungen  gegenüber  der  von  dem  Zerfall 
in  zahllose  einzelne,  voneinander  streng  getrennte  anatomische  Ein- 
heiten, wie  sie  die  Neuronlehre  fordert,  entspricht  sogar  mehr  der  durch 
klinische  und  experimentell  psychologischen  Untersuchungen  gestützten 
Auffassung,  dass  sich  jedes  psychische  Geschehen  in  der  gesamten  Hirn- 
rinde abspielt  und  nicht  auf  einzelne  Zentren  kortikaler  oder  subkortikaler 
Art  beschränkt  bleibt,  dass  also  auch  die  anatomische  Grundlage  psychi- 
scher Störungen  in  diesem  Sinne  zu  deuten  ist.  Was  endlich  die  Degene- 
rationslehre betrifft,  so  gibt  Nissl  selbst  zu,  dass  die  Haupttatsacbe 
derselben,  nämlich  eine  regressive  Metamorphose  bestimmter  Teile  der 
nervösen  Leitung,  wenn  dieselbe  an  irgend  einer  Stelle  direkt  unter- 
brochen wird,  schon  vor  der  Formulierung  des  Nenronbegriffes  nament- 
lich durch  die  Gud denschen  Experimentaluntersuchungen  bekannt 
und  gesetzmässig  festgelegt  war.  Damit  ist  aber  auch  zugegeben,  dass 
in  dem  ganzen  Komplex,  welcher  die  nervöse  Leitung  zusammensetzt^ 
mag  man  sich  diesen  nun  bloss  aus  Nervenfasern  und  Endorganen  ge- 
bildet oder  dazwischen  noch  Neurofibrillennetze  und  Nervengrau  einge- 
schaltet denken  —  dass  in  diesem  Komplex  bestimmten  Elementen  ein 
trophischer  Einfluss  zukommen  muss. 

Denn  dass  allein  das  Trauma  bei  der  Kontinuitätstrennung  die 
Ursache  der  Degeneration  sein  soll,  wie  Bethe  (4)  meint,  erscheint 
auch  durch  seine  Experimente  nicht  genügend  erwiesen.  Insbesondere 
scheint  mir  die  Tatsache,  dass  eine  faradische  Reizung  des  durchtrennten 
Nerven  die  Degeneration  nicht  verzögert,  nicht  gegen  den  trophischen 
Einfluss  der  vom  Zentrum  ausgehenden  natürlichen  Reize  zu  sprechen. 
Näher  kann  ich  aber  hier  auf  diese  Versuche  nicht  eingehen.     Wenn 
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mau  also  auch  hier  den  Begriff  des  Neuron  fallen  lassen  will,  so  steht 
dem  nichts  im  Wege;  aber  die  Tatsache,  dass  hier  trophische  Einflüsse 
is  einer  scharf  begrenzten  Ausdehnung  sich  geltend  machen,  und  dass 
diese  von  irgend  einem  bestimmten  Zentrum  ausgehen  müssen,  wird 
man  nicht  gut  verzichten  können.  Ob  dies  Zentrum  die  Ganglienzelle 
oder  ein  anderer  Teil  des  Zentralorgans  ist,  ist  ja  eine  andere  Frage, 
die  aber  für  die  pathogenetische  Bedeutung  der  ganzen  Erscheinung 
weniger  Bedeutung  hat. 

Auf  Grund  der  gedachten  Untersuchungen  kann  man 
also  die  Annahme  von  nur  aus  Ganglienzellen,  Nervenfasern 
und  Endorganen  bestehenden,  voneinander  getrennten 
Nerveneinheiten  nicht  mehr  aufrecht  erhalten;  vielmehr 
muss  man  einen  kontinuierlichen  Zusammenhang  der  ganzen 
Nervenleitung  annehmen,  die  durch  andere,  in  ihrer  genaueren 
Struktur  noch  wenig  bekannte  nervöse  Apparate,  die  Neuro- 
fibrillen und  vielleicht  das  Nervengrau  vermittelt  wird.  Die 
Anschauungen  über  Pathogenese  und  pathologische  Ana- 
tomie der  Psychosen  werden  durch  die  Feststellung  dieser 
Tat«achen  nicht  wesentlich  verändert;  insbesondere  be- 
steht die  Lehre  von  der  Degeneration  bestimmter  Abschnitte 
der  Nervenleitung  nach  Trennung  von  dem  zentralwärts 
gelegenen  Teilen  noch  zu  Recht.  In  histiopathologischer 
Hinsicht  kann  mit  dem  neu  hinzugekommenen  Gewebs- 
bestandteilen  noch  nicht  gerechnet  werden. 

5,0rganische^  und  „funktionelle^  Psychosen. 

So  wenig  die  pathologische  Anatomie  bisher  als  Grundlage  einer 
Einteilung  der  Geistesstörungen  befriedigende  Resultate  geliefert  hat, 
so  galt  doch  ein  Gesichtspunkt  bis  in  die  neueste  Zeit  als  unbestrittener 
Besitz  der  klinischen  Psychiatrie:  die  Trennung  der  Psychosen  in  zwei 
grosse  Gruppen,  die  man  als  organische  und  funktionelle  bezeichnete. 
Rein  anatomisch  betrachtet  fasste  man  unter  der  ersten  Gruppe  zu- 
sammen Erkrankungen  mit  nachweisbaren  morphologischen  Verände- 
rungen der  Nervensubstanz.  Sommer  (46)  rechnet  dazu  auch  noch 
),chemisch  bedingte"  Geistesstörungen,  bei  denen  ebenfalls  eine  Ver- 
änderung der  Nervensubstanz  durch  von  aussen  hereingebrachte  Gifte 
angenommen  werden  muss,  wenn  sie  auch  nicht  in  jedem  Fall  nach- 
zuweisen ist.  Ihnen  stellte  man  die  funktionellen,  als  „anatomisch  und 
chemisch  nicht  fassbare"  Geistesstörungen  gegenüber.  Neben  der  rein 
anatomischen  Auffassung  des  Begriffes  hatte  man  aber  stets  mehr  oder 
weniger  bewusst  dabei  den  Nebengedanken,   dass  organische  Psychosen 
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durch  eine  Reihe  von  „objektiven*^  nicht  dem  psychischen  Geschehen  an- 
gehörigen  Symptomen  ausgezeichnet  seien,  insbesondere  Lähmungs-  und 
Reizungserscheinungen  in  Bereich  der  Projektionsapparate,  und  dass  die- 
den  organischen  Psychosen  zugrunde  liegenden  anatomischen  Verände- 
rungen den  Charakter  der  Irreparabilität  trügen. 

Mit  der  Aufstellung  des  Grundsatzes,  dass  alle  Geistesstörungen 
mit  krankhaften  Veränderungen  der  Himsubstanz  einhergehen,  verträgt 
sich  dies  Einteilungsprinzip  begreiflicherweise  schlecht,  und  man  suchte 
eine  Vermittelung  anzubahnen,  indem  man  andeutete,  dass  die  Gruppe 
der  funktionellen  Psychosen  bei^dem  Fortschritt  der  anatomischen  Er- 
kenntnis mehr  und  mehr  eingeschränkt  würde  zu  gunsten  der  organi- 
schen Psychosen.  Dass  damit  eine  befriedigende  Lösung  dieser  Frag» 
nicht  gefunden  war,  liegt  auf  der  Hand.  Denn  einmal  ist  ein  Gruppie- 
rungsprinzip,  das  durch  den  jeweihgen  Stand  der  histologischen 
Technik  bestimmt  werden  kann,  überhaupt  kein  Prinzip;  andererseits 
aber  haben  alle  Fortschritte  der  Anatomie  und  pathologischen  Anatomie 
in  den  letzten  10 — 20  Jahren  die  Gruppe  der  „organischen"  Psychosen 
um  keine  einzige,  von  allen  Seiten  als  organische  Greistesstörung  aner- 
kannte vermehren  können,  eine  Tatsache,  die  allein  schon  darauf  hin- 
weist, dass  dieser  Begriff  doch  wohl  mehr  umschreibt  als  eine  Geistes- 
störung mit  „nacbweisbaren  anatomischen  Veränderungen". 

In  zwei  neueren  Publikationen  nehmen  Nissl  (29)  und  Gaupp 
(14)  zu  dieser  Frage  Stellung.  Nissl  kommt  auf  Grund  der  Tatsache,, 
dass  er  bei  allen  Psychosen  einen  positiven  anatomischen  Befund  er- 
heben kann,  zu  dem  Resultat,  dass  man  den  Begriff  der  funktionellen 
Psychose  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  kann.  Er  vergisst  aber  nicht,, 
darauf  hinzuweisen,  dass  damit  noch  keine  Deutung  der  anatomischen 
Befunde  gegeben  ist,  dass  wir  also  noch  gar  nicht  wissen,  ob  die  ge* 
fundenen  Veränderungen  auch  wirklich  die  Ursache  der  klinisch  he- 
obachteten  Symptome  sind.  Die  Tatsache,  dass  auch  bei  den  funktio- 
nellen Psychosen  anatomische  Befunde  zu  erheben  sind,  rechtfertigt 
also  auch  nach  Nissl  noch  nicht  die  Forderung,  nun  auch  den  klini- 
schen Begriff  der  funktionellen  Geistesstörung  aufzugeben;  diese- 
Frage  kann,  wie  er  meint,  nur  die  klinische  Psychiatrie  entscheiden. 
Er  geht  aber  darauf  nicht  näher  ein  und  bemerkt  nur,  dass  klinische 
Tatsachen  dagegen  sprechen,  die  nervösen  Reiz-  und  Lähmungserschei- 
nungen als  ein  besonderes  Kennzeichen  der  organischen  Psychosen  zu 
bezeichnen. 

Gaupp  (14)  in  einer  kritischen  Besprechung  der  Nissischen 
Arbeit  will  nicht  so  weit  gehen  wie  dieser,  und  will  den  Begriff  der 
funktionellen  Störung  noch  erhalten  sehen.  Er  sieht  das  charakteristische, 
die  organischen  und  funktionellen  Psychosen  trennende,  klinische  Unter- 


Nachweia  von  anatomischen  Veränderungen  des  Gehirns  bei  allen  Psychosen.     197 

scheiduDgszeichen  in  der  Prognose.  Bei  den  funktionellen  Störungen 
„ist  das  anatomische  Substrat  in  ganz  anderer  Weise  einer  raschen  Ver- 
änderung unterworfen  als  bei  der  organischen  Geistes-  oder  Gehirnkrank- 
heit und  die  Raschheit  der  Veränderungen  muss  auch  nach  jahrelangem 
Bestehen  der  Störung  jederzeit  möglich  sein/'  Gaupp  meint  damit 
offenbar,  dass  zwar  bei  den  „funktionellen'*  Psychosen  auch  eine  ana- 
tomische Veränderung  vorliegt,  dass  diese  aber  nicht  so  schwer  oder 
tiefgehend  ist,  um  nicht  einer  Restitutio  ad  integrum  fähig  zu  sein. 
Man  könnte  leicht  durch  Hinweis  auf  einige,  sicher  als  „organisch'' 
anerkannte  Psychosen  zeigen,  dass  die  Irreparabilität  nicht  immer  den 
Begriff  der  organischen  Psychosen  genügend  umschreibt;  z.  B.  ist  eine 
mit  psychischen  Störungen  einhergehende  Hirnlues  oft  reparabel  und 
doch  werden  wir  sie  zu  den  organischen  Psychosen  rechnen.  Die  Aus- 
fCLhrungen  der  beiden  Autoren  können  somit  als  vollständig  befriedigende 
Lfösung  der  Frage  nicht  gelten,  wenn  sie  auch  bedeutsame  Feststellungen 
enthalten  und  zwar  folgende: 

1.  Bei  jeder  Psychose  finden  sich  morphologische  („objektive'* 
Nissl)  Veränderungen  des  Gehirns. 

2.  Nur  ein  Teil  dieser  anatomischen  Befunde  kann  in  ätiologische 
Beziehungen  zu  den  jeweiligen  klinischen  Erscheinungen  der  Psychose 
gesetzt  werden;  viele  von  ihnen  haben  damit  gar  nichts  zu  tun. 

3.  Bei  vielen  als  „organisch"  bezeichneten  Psychosen  stehen  wichtige 
klinische  Symptome,  insbesondere  Reizungs-  und  Ausfallserscheinungen, 
in  ätiologischer  Beziehung  zu  gröberen,  anatomisch  nachweisbaren  Ver- 
änderungen des  Gehirns. 

4  Bei  vielen  als  „funktionell"  bezeichneten  Psychosen  müssen  wir 
annehmen,  dass  diejenigen  anatomischen  Veränderungen,  welche  die 
klinischen  Symptome  bedingen,  weniger  tiefgehende  und  einer  Reparation 
eher  fähig  sind,  als  bei  den  „organischen"  Psychosen. 

Daraus  scheint  mir  folgendes  hervorzugehen:  Der  Begriff  der 
„organischen'^  Geistesstörung  ist  jetzt  weniger  anatomisch 
als  klinisch  von  Bedeutung,  und  zwar  passt  er  auf  diejenigen 
Psychosen,  bei  denen  schon  intra  vitam  einzelne  Symptome 
auf  eine  gröbere  Schädigung  bestimmter  Gebiete  oder  Be- 
standteile des  Gehirns  hinweisen.  Diese  Symptome  sind  nicht 
nur  Reizungs-  und  Lähmungserscheinungen  des  Projektionsapparates, 
(z.  B.  der  Gehirnnerven),  sondern  auch  psychische  Anfallserscheinungen 
(z.  B.  Störungen  der  Merkfähigkeit).  Fehlen  aber  beide  Arten  von 
Symptomen,  so  können  wir  eben  intra  vitam  die  Diagnose  einer  „or- 
ganischen Psychose"  nicht  stellen  und  müssen  uns  begnügen,  auf  Grund 
der  Autopsie  festzustellen,  dass  hier  ein  krankhafter  Prozess  vorlag,  der 
gewöhnlich  zu  Symptomen  eben  genannter  Art  Veranlassung  gibt  und 
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es  bei  längerer  Lebensdauer  wahrscheinlich  auch  in  diesem  Falle  getan 
hätte.  Das  ist  z.  B.  der  Fall  bei  einzelnen  foudroyant  verlaufenden 
Paralysen.  Ob  die  diesen  Symptomen  zugrunde  liegenden  Gewebs- 
veränderungen reparabel  oder  nicht  sind,  ist  weniger  von  Bedeutung. 
Die  funktionellen  Psychosen  aber  sind  solche,  bei  denen 
wir  noch  gar  keine  Zusammenhänge  zwischen  klinischen 
Erscheinungen  und  anatomischen  Veränderungen  erkennen 
können.  Die  hier  zweifellos  auch  vorhandenen  morphologischen  Ver- 
änderungen sind  vielleicht  derart,  dass  sie  an  sich  gar  keine  klinischen 
Symptome  machen,  sondern  nur  den  Boden  vorbereiten,  d.  h.  etwa 
durch  Erschwerungen  der  Zirkulation  oder  der  Ernährung  die  nervöse 
Substanz  geeigneter  machen,  bei  besonderen  Anforderungen  zu  versagen 
oder  abnorm  zu  funktionieren.  Ein  morphologisch  ganz  intaktes  Gehirn 
wird  auf  einen  schweren  psychischen  Insult  nicht  mit  einer  hysterischen 
Parese  reagieren,  sondern  nur  ein  verändertes,  bei  dem  ein  unangenehmer 
Vorstellungskomplex  dieses  abnorme  Resultat  im  Bereich  der  psycho- 
motorischen Tätigkeit  auslöst.  Das  ist  aber  die  allerdings  noch  un- 
bekannte anatomische  Grundlage  der  hysterischen  Veranlagung,  nicht 
aber  der  hysterischen  Psychose  selbst.  Ahnlich  ist  bei  der  von  Gaupp 
als  Beispiel  ausgeführten  Katatonie  die  dabei  im  Gehirn  etwa  vor- 
handene Gliawucherung  nicht  die  Ursache  der  klinischen,  katatonischen 
Symptome.  Die  Gliawucherung  braucht  deshalb  auch  nicht  zu  ver- 
schwinden, wenn  plötzlich  die  psychischen  Symptome  verschwinden  oder 
sich  ändern.  Die  Gliawucherung  ist  im  besten  Fall  die  anatomische 
Grundlage,  die  es  begreiflich  erscheinen  lässt,  dass  andere,  verhältnis- 
mässig geringe  Veränderungen  des  funktionierenden  nervösen  Paren- 
chyms  genügen  um  so  auffällige  Symptome,  wie  die  Willensperrung 
entstehen  zu  lassen.  Binswanger  (ö)  äussert  sich  in  seiner  neuesten 
Publikation  dahin,  dass  nur  ein  quantitativer  Unterschied  besteht  zwischen 
den  Schädigungen  der  Nervensubstanz,  welche  den  funktionellen,  und 
denjenigen,  welche  den  organischen  Geisteskrankheiten  zugrunde  liegen. 
Die  funktionellen  Neurosen  und  Psychosen  beruhen  in  letzter  Linie 
„auf  nutritiven  Störungen  der  funktionötrageuden  Nervensubstanz  und 
insbesondere  der  zentralen  Nervenzellen".  Er  unterscheidet  dann  weiter 
zwischen  „ausgleichbaren"  und  „bleibenden"  funktionellen  Störungen, 
von  denen  die  ersteren  auf  Partialschädigungen,  die  letzteren  auf  Schädi- 
gungen der  gesamten  Zelle  beruhen. 

Man  wird  also  trotz  der  durch  Nissl  festgestellten  ana- 
tomischen Veränderungen  bei  allen  Psychosen  die  Unter- 
scheidung zwischen  „organischen"  und  „funktionellen" 
Psychosen  hauptsächlich  aus  klinischen  Gründen  noch 
beibehalten. 
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IL  Spezielles. 

Der  vorliegende  Aufsatz  hat  nicht  den  Zweck,  alle  bei  den  Psy- 
chosen Yorkoramenden  pathologisch -anatomischen  Veränderungen  regi- 
strierend zusammenzutragen.  Das  ist  erst  vor  ganz  kurzem  unter  Be- 
rücksichtigung der  neuesten  Arbeitsergebnisse  in  der  schon  erwähnten 
Arbeit  von  Gramer  geschehen.  Ein  kritisches  Referat  über  die  speziell 
bei  den  akuten  Psychosen  erhebenden  Befunde  und  ihre  ätiologische 
und  klinische  Bedeutung  hat,  wie  ebenfalls  schon  erwähnt,  (Heil- 
bronner  (18)  in  diesen  Ergebnissen  geliefert;  er  hat  dabei  allerdings 
hauptsächlich  die  Ganglienzellen  besprochen  und  die  Befunde  an  den 
anderen  Gewebsbestandteilen  nur  nebenbei  erwähnt. 

Hier  sollen  die  Veränderungen,  namentlich  diejenigen,  welche 
bei  den  organischen  Psychosen  im  obigen  Sinn  und  bei  den  chronischen 
funktionellen  Psychosen  gefunden  worden,  nach  anderen  Gesichtspunkten 
erörtert  werden.  Es  interessiert  uns  insbesondere,  ob  diejenigen  Momente, 
welchen  wir  bei  dem  Zustandekommen  vieler  Geistesstörungen  als  vor- 
bereitenden Ursachen  einen  bedeutsamen  Einfluss  zuschreiben,  bereits 
in  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  einen  objektiven  Ausdruck 
gefunden  haben.  Weiter  taucht  die  Frage  auf,  wie  weit  diejenigen 
anatomischen  Veränderungen,  welche  wir  zu  den  Erankheitsäusserungen 
selbst  in  Beziehung  setzen  können,  als  der  Ausdruck  eines  einheitlichen 
pathologischen  Gewebsprozesses  auf  zufassen  sind ;  endlich  ist  die  speziell 
diagnostische  Frage  zu  berücksichtigen,  wie  weit  der  gesamte  in  einem 
bestimmten  Fall  gefundene  Komplex  von  Veränderungen,  seien  diese 
nun  Haupt-  oder  Nebenbefunde,  genügt,  um  das  Vorhandensein  einer 
Geistesstörung  intra  vitam  anzunehmen. 

A.  Vorbereitende  Stönmgen. 

Bei  der  ätiologischen  Betrachtung  der  Geistes-  und  Nervenkrank- 
heiten hat  sich  ein  Gesichtspunkt  als  sehr  fruchtbringend  erwiesen, 
den  namentlich  Binswanger  bei  der  klinischen  Bearbeitung  der  Epi- 
lepsie im  einzelnen  entwickelt  hat.  Immer  mehr  sehen  wir,  dass  eine 
Konkurrenz  ätiologischer  Momente  nötig  ist,  um  eine  Geistesstörung 
hervorzubringen,  dass  in  den  aUerseltensten  Fällen  eine  einzige  Ursache, 
sei  sie  materieller  oder  psychischer,  endogener  oder  exogener  Natur 
hierzu  ausreicht.  Diese  Momente  haben  aber  in  ihren  Beziehungen  zu 
der  Psychose  eine  verschiedene  Bedeutung,  insofern  als  man  eine  Gruppe 
als  prädisponierende  Ursachen  bezeichnet,  welche  den  Boden 
für  die  Psychose  vorbereiten,  auf  dem  dann  durch  Schädlichkeiten  anderer 
Art,  die  auslösenden  Ursachen,  der  Ausbruch  der  Geistesstörung 
zu  Stande  kommt.     Wenn  für  diese   ätiologischen   Momente   überhaupt 
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ein  greifbarer  anatomischer  Ausdruck  zu  finden  ist,  so  wird  man  ihn  am 
ersten  erwarten  dürfen  für  die  prädisponierenden  Ursachen,  die  ja  eine 
länger  dauernde  Einwirkung  darstellen  und  bleibende  Veränderung  des 
Gehirns  erwarten  lassen.  Wie  weit  dies  in  Wirklichkeit  der  Fall  ist, 
soll  die  folgende  Zusammenstellung  zeigen.  Es  kommen  hier  nament- 
lich in  Betracht  die  durch  erbliche  Belastung,  durch  intra-  und 
extrauterine  Erkrankungen,  durch  Vergiftungen  und  Trau- 
men erworbenen  prädisponierenden  Momente. 

Wie  weitgehend  und  wie  geartet  der  Einfluss  der  erblichen  Be- 
lastung auf  das  Zustandekommen  von  Geistesstörungen  ist,  soll  hier 
nicht  untersucht  werden.  Es  genügt  darauf  hinzuweisen,  dass  auch  in 
der  Psychopathologie  die  Gesetze  der  Vererbung  noch  so  gut  wie  un- 
bekannt sind;  was  an  der  Hand  einer  wissenschaftlich  betriebenen  In- 
dividualstatistik  darüber  bis  jetzt  sicher  zu  ermitteln  ist,  hat  vor  kurzem 
Strohmeyer  (48)  in  mehreren  verdienstvollen  Arbeiten  gezeigt.  Zweifel- 
los kann  ein  irgendwie  gearteter  Zusammenhang  vorhanden  sein  und 
es  fragt  sich,  ob  für  diese  durch  Vererbung  erworbene  geringere 
Widerstandsfähigkeit  des  Gehirns,  für  die  degenerative  Ver- 
anlagung, sich  ein  anatomischer  Ausdruck  finden  lässt  Es  darf  voraus- 
geschickt werden,  dass  auch  in  der  Psychopathologie  nicht  die  Tatsache 
der  erblichen  Belastung  ohne  weiteres  identifiziert  werden  darf  mit  der 
degenerativen  Veranlagung.  Die  bekanntlich  von  Morel  zuerst  auf- 
gestellte Lehre  kann  in  dieser  Schärfe  nicht  aufrecht  erhalten  werden. 
Wir  können  erst  dann  von  einer  —  in  bezug  auf  die  psychische  Leistungs- 
fähigkeit —  degenerativen  Veranlagung  reden,  wenn  wirklich  klinisch 
nachweisbare  Zeichen  für  eine  vom  Durchschnitt  abweichende  Funktion 
des  Nervensystems  vorhanden  sind  (Gramer).  Nebenbei  bemerkt,  kann 
nach  unserer  heutigen  Auffassung  die  degenerative  Veranlagung  in  diesem 
Sinne  auch  durch  andere  Momente  als  durch  die  Heredität  bedingt  sein. 
Was  nun  die  anatomischen  Grundlagen  der  degenerativen  erblichen 
Veranlagung  betrifft,  so  können  hier  die  bekannten  körperlichen  De- 
generationszeichen nur  eine  nebensächliche  Rolle  spielen.  Sie  besagen 
nicht  viel  mehr,  als  dass  bei  der  Entwickelung  der  betreffenden  Organe 
Abweichungen  vom  Durchschnitt  vorkommen,  deren  Bedeutung  als 
Zeichen  einer  gleichzeitig  damit  einhergehenden  Gehimabnormität  wir 
aber  noch  gar  nicht  kennen.  Praktisch  genommen  ist  also  ein  Mensch 
auch  mit  zahlreichen  körperlichen  Degenerationszeichen  noch  nicht  als 
„Entarteter'*  im  psychiatrischen  Sinne  anzusprechen.  Die  deutsche  kriminal- 
psychologische Wissenschaft  verhält  sich  auch  ablehnend  gegenüber 
den  von  der  Lombrososchen  Schule  aus  dem  Vorkommen  dieser 
Abnormitäten  bei  Geisteskranken  und  Verbrechern  gezogenen  Schluss- 
folgerungen.     Vielleicht   haben    die    von    Näcke  (28)    ausführlich   als 
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„innere''  Degenerationszeichen  beschriebenen  Abnormitäten  innerer  Or- 
gane etwas  mehr  Bedeutung  nach  dieser  Richtung,  namentlich  soweit  sie 
das  Gebim  betreffen  und  teils  in  abnormen  Windungstypen,  teils  in 
abnormen  Schädelformen  ihren  Ausdruck  finden  (Penta  [36],  Pf  ister 
[37],  Saporito  [41]).  Dass  aber  speziell  die  Schädelanomalien  eine  so 
erhebliche  Bedeutung  als  Zeichen  einer  wirklich  degenerativen  Veran- 
lassung haben  sollen,  muss  trotz  der  neuerdings  von  vielen  Seiten  auf- 
tretenden Verteidigung  der  Gal Ischen  Lehre  entschieden  widersprochen 
werden  (Weber  [51]).  So  hat  Worobjeff  (55)  bei  einem  grösseren 
statistischen  Material  keine  generellen  Unterschiede  im  Schädelbau  von 
Geisteskranken,  Verbrechern  und  Degenerierten  finden  können. 

Häufig  aber  werden  gröbere  Schädel-  und  Gehiruanomalien  durch 
neuere  Untersuchungen  auf  intrauterin  oder  in  der  frühesten  Kindheit  auf- 
getretene Erkrankungsprozesse  zurückgeführt,  insbesondere  auf  Traumen, 
(Koppen  [24])  Encephalitiden ,  Leptomeningitiden ,  Rachitis  pp.  Be- 
sonders gilt  dies  für  viele  Fälle  von  Porencephalie ,  cystöser  Rinden- 
degeneraüon,  Mikrogyrie  und  ähnlichen  Erkrankungen  (Anton  [2]).  In 
diesen  Fällen  gröberer  Schädigung  des  Gehirns,  ob  sie  nun  mangels 
anderer  Ursachen  auf  eine  Entwickelungsstörung  oder  eine  frühzeitige 
Erkrankung  zurückzuführen  sind ,  fällt  natürlich  häufig  die  prädispo- 
nierende Ursache  mit  den  auslösenden  Momenten  zusammen  und  wir 
sehen  schwere  Geistesstörung  meist  in  Form  des  angeborenen  Blödsinns 
(Idiotie)  ohne  weitere  äussere  Veranlassung  als  Folgeerscheinung. 

Bei  der  histologischen  Untersuchung  des  Gehirnes  Entarteter  sind 
allerlei  Befunde  erhoben,   die    eine  gewisse  Beachtung  verdienen.    Es 
handelt  sich  hier  um  abnorme  Lagerung,  Grösse  und  Form  der  Ganglien- 
zellen (Pellizzi  [35]),  Heterotopien  der  grauen  Substanz,  abnorme  An- 
häufung von  Gliaelementen  oder  von  Bildungsstätten  der  Glia  in  Ge- 
stalt von  ependym-ausgekleideten  Cysten,   abnormer  Beschaffenheit  der 
Gefässe.    Bei  einer  Verwertung  dieser  Befunde  im  Sinne  der  Degene- 
rationslehre muse  jedoch  zunächst  immer  die  Möglichkeit  ausgeschlossen 
werden,  dass  sie  durch  frühzeitige  exogene  Erkrankungen  (Encephalitis) 
entstanden  sind.    Weiter  ist  ihr  Vorkommen  bei  Individuen  mit  degene- 
rativer Belastung  (Geisteskranke,  Verbrecher)  nicht  gesetzmässig.  Immer- 
hin verleiht  ihnen   die  Tatsache  einige  Bedeutung,   dass  ähnliche  nur 
•quantitativ   verschiedene    Befunde    bei    Geistesstörungen    von    exquisit 
degenerativem  Charakter  (Idiotie,  Epilepsie)  ziemlich  häufig  vorkommen. 
Insbesondere  hat  für  die  Hirnrinde    der  Idioten   Hammarberg  (16) 
einen  Defekt  der  Ganglienzellen  in  bezug  auf  Zahl,  Anordnung  und 
Ausbildung,  Klinke  (23)   und  Kaes(20)   ähnliches   in  bezug   auf  die 
Markfaserentwickelung    nachgewiesen.     Dass  die  durch  Entwickelungs- 
störungen  hervorgerufene  abnorme  Verteilung  der  Gliaelemente  später 
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unter  dem  Einfluss  noch  unbekannter  Schädlichkeiten  zu  ausgedehnten 
herdförmigen  oder  diffusen  Gliosen  und  damit  direkt  zur  Entstehung 
einer  Neurose  oder  Psychose  Anlass  geben  kann,  lehren  zahlreiche  ent- 
sprechende Befunde  bei  Epileptikern,  Idioten  und  anderen  Geisteskranken ; 
auch  bei  Paralytikern  finden  sich  solche  zirkumskripte  GUosen  gelegent- 
lich und  sind  nach  meinem  Dafürhalten  nicht  auf  den  Erankheitsprozess 
als  solchen  zurückzuführen.  Endlich  ist  bei  der  F'rage  der  degenerativen 
Belastung  noch  der  Rolle  des  Gefässsystems  zu  gedenken,  da  zahlreiche 
klinische  Beobachtungen  darauf  hinweisen,  dass  gerade  vasomotoriscbe» 
angioneurotische  und  trophische  Störungen  eine  exquisit  hereditäre  Be- 
deutung besitzen  (Die hl  [11]).  Ein  anatomischer  Ausdruck  dafür  ist 
aber  bis  jetzt  nur  in  Anomalien  des  Gefässverlaufs  (Parnisetti  [34J), 
in  Hypoplasie  des  Herzens  und  Enge  der  Arterienstämme  (Tschisch  [49]^ 
Hebold  [17])  gefunden.  Zweifellos  kann  auch  eine  im  frühen  Lebens- 
alter auftretende  Arteriosklerose  in  diesem  Sinne  verwertet  werden; 
allerdings  bin  ich  auf  Grund  einiger  Beobachtungen  an  Epileptikern 
und  Kretinen  zu  der  Anschauung  gekommen,  dass  hier  vielfach  heredi- 
täre Lues  in  Frage  kommt  Im  übrigen  glaube  ich,  dass  weitere,  aus- 
gedehnte Untersuchungen  über  die  Struktur  der  Gefässwände  uns  gerade 
nach  dieser  Richtung  noch  neue  Gesichtspunkte  für  die  anatomische 
Grundlage  der  degenerativen  Anlage  liefern  werden. 

Aus  den  obigen  Ausführungen  ergibt  sich:  Einen  absolut 
sicheren,  in  jedem  Fall  diagnostisch  verwertbaren  ana- 
tomischen Ausdruck  der  erblichen  degenerativen  Be- 
lastung für  Psychopathien  gibt  es  nicht.  Am  wenigsten 
können  hierfür  die  sog.  „äusseren*'  Degenerationszeichen 
verwertet  werden.  Mehr  Bedeutung  haben  Bildungsano- 
malien der  inneren  Organe,  insbesondere  des  Gehirns  und 
Abweichungen  von  den  normalen  histologischen  Struktur- 
verhältnissen, sofern  sie  nichtdurch  intrauterin  erworbene 
Erkrankungen  bedingt  sind.  Einzelne  dieser  Befunde 
können  die  Grundlage  für  später  auftretende  Neurosen 
und  Psychosen  bilden.  Sie  sind  nur  quantitativ  ver- 
schieden von  den  bei  schweren  Idiotien  festzustellenden 
Veränderungen. 

Die  ätiologische  Rolle  schwerer  körperhcher  Krankheiten,  insbe-  • 
sondere  der  Infektionskrankheiten  bei  den  Psychosen  ist  seit 
langem  bekannt,  aber  nicht  so  aufzufassen,  dass  die  betreffende  körper- 
liche Erkrankung  allein  die  Ursache  der  Psychose  ist,  was  schon  daraus 
hervorgeht,  dass  es  keine  einheitliche  durch  besondere  Merkmale  abzu- 
grenzende Infektionspsychose  gibt  (Siemerling  [45]).  In  den  meisten 
Fällen  sind  die  Infektionskrankheiten  als  veranlassende  Momente  anzu- 
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sehen,  die  auf  einem  prädisponierten  Boden  die  Psychose  zum  Ausdruck 
bringen.  Demgemäss  sind  auch  die  dabei  erhobenen  anatomischen  Be- 
funde keine  spezifischen,  die  klinischen  Erscheinungen  genügend  er- 
klärenden. Sie  beschränken  sich  auf  akute,  aber  auch  bei  anderen 
Ursachen  vorkommende  schwere  Veränderungen  an  den  Zellen  und 
Fasern,  auf  Hyperämien  und  perivaskuläre  Blutungen  (E.  Meyer  [26]). 
Auch  die  Bakterienbefunde  im  Gehirn  sind  keine  konstanten  und  nur 
quantitativ  von  den  ohne  psychische  Störungen  verlaufenden  Infektions- 
krankheiten verschieden  (Sander  [40]). 

In  anderen  Fällen  schaffen   die  körperlichen  Erkrankungen  selbst 
die    Prädisposition,   auf   deren  Boden  später  andere   akut   einsetzende 
Schädlichkeiten  eine  Psychose  auslösen.     Hier  können  wir,  da   es  sich 
um  eine  dauernde  Veränderung  des  Nervensystems  handeln  muss,  eher 
greifbare  anatomische  Befunde  erwarten ;  aber  die  positive  Ausbeute  ist 
auch    hier   gering.     Eine   besondere  Aufmerksamkeit  verdienen  jedoch 
die    im    Kindesalter    einsetzenden   Infektionskrankheiten ,    die   bei   der 
geringeren  Widerstandsfähigkeit  des  kindlichen  Gehirns  sehr  häufig  mit 
meningitischen  und  encephalitischen  Erscheinungen   einhergehen.     Ihre 
Residuen  sehen  wir  später  entweder  als  gröbere  Gestaltsveränderungen 
des  Gehirns  (chronische  Leptomeningitis ,  Porencephalie ,   partielle  Atro- 
phien   und    Hydrocephalien)    oder    als    feinere    Strukturveränderungen 
(Atypische  Zellanordnung,  Zellatrophien,  Gliawucherungen ,   Gefässver- 
änderungen)   vor   uns   und   die    Verwechselung  gerade  dieser  feineren 
Veränderungen  mit  den  Resultaten  einer  durch  hereditäre  Momente  be- 
dingten Entwickelungsstörung  liegt  nahe.    Ihre  Bedeutung  für  die  Ent- 
stehung erst  später  zur  kUnischen  Erscheinung  kommenden  Epilepsien 
und    Idiotien   ist   namentlich    von   König   in    mehreren    Arbeiten    ge- 
zeigt worden.    Aber  auch  für  andere  Psychosen,  insbesondere  des  Puber- 
tätsalters haben  sie  diese  prädisponierende  Bedeutung;   man  muss  hier, 
wie  Kraepelin  gelegentlich  meint,  daran  denken,   dass  die  kindliche 
Erkrankung  eine  Entwickelungshemmung  des  Gehirns  erzeugt  hat,   die 
erst    in    der   Pubertät,    wenn    höhere    psychische  Leistungen  gefordert 
werden,    klinisch   in   Erscheinung   tritt.      Über   solche   Fälle   berichtet 
Probst  (38)  in  mehreren  Arbeiten. 

Nachdem  die  Bedeutung  der  hereditären  Lues  schon  oben  kurz 
erwähnt  wurde,  ist  hier  noch  der  vielumstrittenen  Rolle  der  erworbenen 
Syphilis  als  Ursache  von  Psychosen  zu  gedenken.  Dass  sie  in  einer 
der  bekannten  Formen  der  Hirnlues  auftretend,  psychische  Störungen 
hervorrufen  kann,  ist  ja  längst  bekannt  und  bedarf  hier  keiner  Be- 
sprechung. Ihre  Beziehungen  zu  der  wichtigsten  „organischen''  Psychose, 
der  progressiven  Paralyse,  werden  heute  wohl  allgemein  so  aufgefasst, 
dass  die  Lues,  die  in  den  wenigsten  Fällen  fehlende  Prädisposition  schafft, 
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auf  deren  Boden  andere,  meist  chronisch  einwirkende,  materielle  und 
psychische  Schädlichkeiten  die  Paralyse  hervorrufen.  Ein  anatomischer 
Ausdruck  für  diese  durch  die  Lues  geschaffene  Prädisposition  ist  nicht 
bekannt;  etwaige  echte  syphilitische  Gewebsveränderungen  (Gefässerkran- 
kungeU)  Gummata),  wie  sie  gelegentlich  auch  bei  Paralytikern  gefunden 
werden,  können  natürlich  nicht  in  dem  Sinne  verwertet  werden.  Die 
für  die  Paralyse  charakteristischen  anatomischen  Befunde  haben  aber 
an  sich  gar  nichts  mit  der  Syphilis  zu  tun,  sondern  sind  der  Ausdruck 
eines  eigenartigen,  von  der  Syphilis  verschiedenen  Entzündungspro- 
zesses. 

Das  Trauma  spielt  als  ätiologischer  Moment  von  Greistesstörungen 
eine  doppelte  Rolle,  indem  einmal  die  rein  psychische  Einwirkung, 
ausserdem  aber  die  mechanische  Schädigung  des  Zentralnervensystems 
in  Frage  kommt  (Wende  [64]).  Für  das  psychische  Moment  können 
wir  eine  pathologisch-anatomische  Grundlage  nicht  erwarten ;  zweifellos 
ist  ein  mit  nur  psychischen  Einwirkungen  einhergehendes  Trauma  auch 
nur  das  auslösende  Moment,  das  auf  einem  prädisponierten  Boden  und 
vielleicht  zusammen  mit  anderen  Schädlichkeiten  die  Psychose  zum  Aus- 
bruch bringt  wie  dies  bei  vielen  der  sogenannten  ünfallpsychosen  der 
Fall  ist.  "^  j  wir  von  einer  wirklichen  mechanischen  Gewalteinwirkung 
auf  das  Ötijini  reden  können,  müssen  wir  —  natürlich  abgesehen  von 
den  Fällen  schwerer  Verletzung  und  Zertrümmerung  —  die  Annahme 
einer  „Gehirnerschütterung"  zu  Hilfe  nehmen.  Dafür  sind  durch  patho- 
logisch-anatomische Beobachtungen  und  Experimentaluntersuchungeu 
{Schmaus  [44])  eine  Reihe  von  Befunden  festgestellt,  welche  haupt- 
sächlich in  Alterationen  der  Gefässwände  und  ihrer  Scheiden,  kleinen 
perivaskulären  Blutungen  sowie  in  Veränderungen  der  Ganglienzellen 
(Vakuolenbildung,  Varicenbildung  der  Ausläufer,  Verkalkung  der  Zellen 
etc.)  bestehen  (Scagliosi  [42],  Büdinger  [7],  Dinkler  [12],  Koppen 
[25]).  Ein  Teil  dieser  Gewebsveränderungen  scheint  reparabel  zu  sein, 
wie  denn  auch  die  psychischen  Störungen  nicht  selten  verschwinden. 
Jedoch  ist  eine  dauernde  Schädigung  des  Gehirns  nicht  ausgeschlossen, 
und  ich  habe  Gründe,  anzunehmen,  dass  mindestens  eine  verringerte 
Widerstandsfähigkeit  des  Gefässsystems,  die  sich  auch  anatomisch  durch 
eine  Häufung  von  Bindegewebskernen  an  den  Wänden  kleiner  Gefässe 
kund  gibt,  zurückbleibt.  In  diesem  Sinne  kann  das  Trauma  auch  als 
prädisponierendes  Moment  für  später  aus  anderen  Ursachen  einsetzende 
Geistesstörungen  wirken. 

Von  den  toxischen  Psychosen  sind  die  auf  dem  Boden  der 
chronischen  Alkoholvergiftung  entstehenden  Geistesstörungen  am  besten 
bekannt.    Aber  die  ätiologischen  Verhältnisse  liegen  hier,  wie  die  Unter- 
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BuchuDgen  der  letzten  Jahre  gezeigt  haben  (B  o  n  h  ö  f  f  e  r  u.  a.)  durch- 
aus   nicht   80    einfach,    dass   der  Alkohol    allein   als  die  Ursache  der 
Psychose   anzusehen   wäre.    Wir  haben  hier  sogar  eine  doppelte  Prä- 
disposition zu  unterscheiden,  indem  einmal  eine  Widerstandsunfähigkeit 
des  Gehirns  oder  einzelner  Teile  desselben  gegenüber  den  chronischen 
Einwirkungen   des  Alkohols  in  Betracht  kommt,   ausserdem  aber  auf 
dem  Boden  der  durch  die  chronische  Alkoholvergiftung  erzeugten  Ver- 
änderungen des  Gehirns  andere  Schädlichkeiten,  deren  Gesamtheit  man 
vielleicht  als  Stoffwechselstörungen  im  Sinne  einer  Autointoxikation  auf- 
fassen kann  (Eraepelin),  den  Ausbruch  der  akuten  Geistesstörung^ 
z.  B.  des  Delirium  tremens,  veranlassen.    Demgemäss  müssen  auch  von 
den  pathologisch-anatomischen  Befunden  diejenigen,  welche  als  Begleit- 
erscheinung der  akuten  Krankheitsäusserungen  zu  betrachten  sind,  ge- 
trennt werden  von  denen,  welche  man  als  anatomischen  Ausdruck  der 
chronischen  Alkoholvergiftung  des  Gehirns  auffassen  kann.    Die  ersteren^ 
die  akuten  Veränderungen,  unterscheiden  sich  nach  Cramer,  der  sich 
hierin  Bon  hoff  er  anschliesst,  nur  wenig  von  den  bei  anderen,  perakut 
verlaufenden  Psychosen  erhobenen  Befunden;  es  sind  der  Hauptsache 
nach  akute  ZeU-  und  Faserveränderungen  und  perivaskuläre  Blutungen. 
Dagegen  kann  man  eine  Reihe  von  makroskopischen  und  mi^^^^skopischen 
Veränderungen  benennen,  die  häufig,  aber  nicht  imme^^ind  aus- 
schliesslich beim  chronischen  Alkoholismus  gefunden  werden.     Es 
sind    dies   hauptsächlich    Verwachsungen   der  Dura   mit   dem   Schädel 
(Bon  hoffe  r),  Pachymeningitis  interna,  eine  längs  der  Gefässe  sich  aus- 
breitende  chronische  Leptomeningitis ,   arteriosklerotische   und   hyaline 
(Weber  [52])  Gefässwandatrophie,  Glia Wucherungen.    Es  sei  aber  noch- 
mals darauf  hingewiesen,  dass  diese  Veränderungen  selbst  bei  lange  be- 
stehendem chronischen  AlkohoUsmus  auch  fehlen  können,  so  dass  keine 
einzige  als  ausschliesslich  für  diese  Ursache  charakteristisch  bezeichnet 
werden  kann.    So  ist  z.  B.   für  die  ausgedehnte  hyaUne  Degeneration 
der  Hirngefässwände  nach  meinen  Erfahrungen  der  chronische  Alko- 
holismus eine  der  häufigsten  Ursachen,  aber  nm*  wenn  er  mit  der  durch 
ein  höheres  Lebensalter  bedingten  senilen  Ernährungsstörung  der  ge- 
samten Gewebe  kombiniert  ist ;  in  leichterer  Form  findet  man  eine  hya- 
line Degeneration  der  Gefässwände  auch  bei  der  gewöhnUchen  Paralyse» 
Schi  eck  (43)  betont  besonders  die  Tatsache,  dass  bei  der  Intoxikations- 
amblyopie  durch  Alkohol  oder  Nikotin  hauptsächUch  das  papillo-maku- 
läre  Bündel   des   Sehnerven   erkrankt;   er  sieht  die  Ursache  in  einer 
sklerotischen  Gefässerkrankung  und  dadurch  gesetzten  Ernährungsstörung, 
welche  sich  an  diesem  zentral  gelegenen  Bündel  zuerst  bemerkbar  macht. 
Zusammen  mit  anderen  khnischen  und  pathologisch-anatomischen  Tat- 
sachen würde  diese  Beobachtung  darauf  hinweisen,   dass  wir  die  Wir- 
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kungsweise  der  Gifte  auf  das  ZentralnervenBystem  in  einer  primären 
Gefässschädigung  zu  suchen  haben. 

Die  besprochenen  exogenen  Schädlichkeiten,  welche 
als  prädisponierende  Ursaclien  für  Psychosen  in  Betracht 
kommen,  setzen  also  pathologisch-anatomisch  nachweis- 
bare Hirnveränderungen,  auf  deren  Boden  dann  durch 
andere,  auslösende  Ursachen  diePsychose  zustande  kommt. 
Einen,  für  die  einzelne  Art  der  Schädlichkeit  ausschliess- 
lich charakteristischen  Befund  können  wir  jedoch  nicht 
feststellen  und  können  deshalb  den  Weg,  auf  dem  die 
Schädigung  des  Gehirns  vor  sich  geht,  nicht  mit  Sicher- 
heit angeben. 

Spezielle  Gewebsprozesse  und  ihre  ätiologische  und 

diagnostische  Bedeatang. 

Im  folgenden  sollen  noch  kurz  die  an  den  einzelnen  Geweben  des 
Gehirns  bei  den  Psychosen  gefundenen  Veränderungen  insbesondere 
daraufhin  besprochen  werden,  wie  weit  ihnen  nach  der  heute  gültigen 
Auffassung  ein  eigenartiger  pathologischer  Prozess  zugrunde  Uegt,  ob 
derselbe  in  Beziehung  zu  bestimmten  klinischen  Symptomen  steht,  und 
ob  er  diagnostisch  verwertbar  ist. 

1.  Harte  Hirnhaut. 

In  Betracht  kommen  hier  nur  die  chronischen  pachymeningitischen 
Prozesse  von  der  Aussen-  und  Innenfläche,  insbesondere  die  Pachy- 
meningitis  haemorrhagica  chronica  interna.  So  wohlcharakterisiert  das 
anatomische  Bild  der  letzteren  ist,  so  wenig  einheitlich  sind  die  An- 
schauungen über  ihre  Enstehung  und  demgemäss  auch  über  die  Be- 
deutung ihres  Vorkommens  bei  den  verschiedensten  Geistesstörungen. 
Davon  ist  man  aber  abgekommen,  sie  für  bestimmte  Psychosen  als 
spezifisch  und  charakteristisch  zu  bezeichnen,  wie  für  den  chronischen 
Alkoholismufl  oder  die  progressive  Paralyse.  Wir  fassen  die  bei  den 
Psychosen  vorkommende  Pachymeningitis  haemorrhagica  entweder  als 
das  Resultat  eines  chronischen  durch  immer  wiederkehrende  Reize  er- 
zeugten Entzündungsprozesses  oder  als  den  Ausdruck  einer  allgemeinen 
oder  auf  den  Schädelinhalt  beschränkten  Ernährungsstörung  auf  oder 
endlich  als  durch  Traumen  oder  Fremdkörper  bedingt.  Ein  chronischer 
Entzündungsprozess  kommt  in  Betracht  bei  den  alkoholischen  Seelen- 
Störungen,  bei  anderen  toxisch  bedingten  Psychosen,  wie  denen  im  Ge- 
folge der  Urämie  und  bei  der  progressiven  Paralyse;  vielleicht  spielt 
bei  diesen  Prozessen  auch  die  häufig  bestehende  Hyperämie  eine  Rolle. 
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Um  eine  Ernährungsstörung  handelt  es  sich  wahrscheinlich  bei  der 
Pachymeningitis  im  Gefolge  der  arteriosklerotischen  und  senilen 
SeeloDstörung,  wie  bei  den  durch  kachektische  Erkrankungen,  Diabetes 
etc.  bedingten.  Es  ist  aber  eine  Abgrenzung  dieser  Ätiologien  aus 
dem  anatomischen  Bild  nicht  möglich,  wie  auch  für  keine  der  genannten 
Psychosen  angegeben  werden  kann,  weshalb  sie  in  einem  Fall  von  einer 
Pachymeningitis  begleitet  sind,  im  andern  Fall  nicht.  Auch  mit  den 
klinischen  Erscheinungen  der  betreffenden  Psychosen  steht  die  Pachy- 
meningitis nur  in  sehr  nebensächlichem  Zusammenhang ;  höchstens  lassen 
sich  einzelne  Beizungs-  oder  Lähmungserscheinungen  auf  die  durch 
pacbymeningitische  Blutungen  bedingten  mechanischen  Insultierungen 
der  Hirnrinde  zurückzuführen. 

2.  Pia  mater. 

Auch  bei  der  weichen  Hirnhaut  steht  für  die  Psychosen  im  Vorder- 
grund des  Interesses  die  Leptomeningitis   chronica.     Diese  Er- 
krankungsform  der  Pia   ist  zweifellos   kein   so   einfacher,   fast  immer 
chronisch  beginnender  Prozess  von  histologisch  einheitlichem  Verhalten, 
wie  er  z.  B.  auch,  nach    der  neuesten  Publikation   von   Stroebe  (46a) 
über  diesen  Gegenstand  erscheinen  möchte.    Für  die  Geistesstörungen 
kommt  einmal  eine  Form  in  Betracht,  die  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit 
als  Rest  einer  akuten,  serösen  oder  eitrigen  Leptomenmgitis  aufzufassen 
ist  und  die  mit  oder  ohne  gleichzeitige  Encephalitis  der  anatomische 
Ausdruck  für  eine    durch  kindliche  Infektionskrankheiten  gescha£Eene 
Prädisposition   ist;  die  auffallend  herdförmige  Verteilung   dieser  Lepto- 
meningitis weist  auf  die  Ätiologie  hin.    Von  den  chronisch  verlaufenden 
Leptomeningitiden   aber   ist    am  wichtigsten   die    bei  der  progressiven 
Paralyse  vorkommende.    Sie  stellt  sich  wie  zuerst  Binswanger  (4a) 
dargetan  hat,  als  ein  hyperplastischer,  nicht  exsudativer  Gewebsprozess 
dar  und  zwar  beteiligen  sich  an  der  produktiven  Entzündung  die  Endo- 
thelien  der  Piamaschen  und  die  Zellen  der  Gefässadventitia ;  ich  möchte 
ergänzend  dazu  bemerken,   dass  auch    das  Bindegewebe   der  Pialsepta 
in   produktiver  Entzündung  sich  befindet.      Gramer  macht  noch  be- 
sonders auf  die  kappenartige  Wucherung  der  obersten,  den  subduralen 
Raum  begrenzenden  Endothelschichten  aufmerksam.    Weiter  ist  charak- 
teristisch, dass  der  Prozess  durch  immer  wieder  neue  Entzündungsreize 
florid  erhalten  wird,  wobei  namentlich  das  Ödem  der  Pia  und  seine  Ein- 
wirkung auf  die  Endothelproliferation   eine  Rolle  spielt.     Diesen  pro- 
duktiven Veränderungen  gegenüber  hat  die  Exsudation   von  Seiten   der 
Pialgefässe  (Leukocyten,  Blutkörperchen)  eine  geringere  Bedeutung.   Viel 
wichtiger  ist  die  durch  die  produktiven  Veränderungen  zu  stände  kom- 
mende Verwachsung  der  Pia  mit  der  Gliahülle,  ferner  das  Fortschreiten 
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des  Prozesses  auf  die  in  die  Rinde  eintretenden  Gefässe  und  ihre  Lymph- 
scheide  (chronische  Meningoencephalitis)  und  die  dadurch  gesetzten  Stö- 
rungen im  Ausgleich  der  cerebrospinalen  Flüssigkeit,  welche  jetzt  des 
natürlichen  Kommunikationsweges  durch  die  perivaskulären  Lymph- 
scheiden  entbehrt,  eine  Tatsache,  auf  die  gleichfalls  Bin swang er  auf- 
merksam macht.  So  stellt  die  Leptomeningitis  chronica  der  Paralyse 
zwar  nicht  einen  primären  Krankheitsprozess,  wohl  aber  einen  Prozess 
dar,  der  mit  den  Gefässveränderungen  der  Paralyse  pathogenetisch  und 
histologisch  im  engsten  Zusammenhang  steht  und  der  auch  klinisch 
durch  die  Störungen  des  Flüssigkeitsausgleiches  von  grosser  Bedeutung 
ist,  wie  denn  Binswanger  auch  die  paralytischen  Anfälle  damit  in 
Zusammenhang  bringt. 

Dieser  produktiven  chronischen  Leptomeningitis  gegenüber  stellt 
sich  das  Bild  der  als  Rest  einer  früheren  akuten  Entzündung  zurück- 
gebliebenen und  der  infolge  von  Ernährungsstörungen  z.  B.  im  Senium 
entstandenen  Leptomeningitis  wesentlich  anders  dar.  Hier  haben  wir 
häufig  ein  kemarmes,  fibröses  Gewebe  vor  uns;  die  Umgebung  der 
Gefässe  ist  weniger  beteiligt,  die  Endothelien  nur,  wenn  gleichzeitig  noch 
Ödeme  infolge  der  Zirkulationsstörung  bestehen.  Zweifellos  sind  Über- 
gänge zwischen  den  einzelnen  Formen  häufig,  da  ja  auch  die  ätiologischen 
Momente  sich  kombinieren  (z.  B.  senile  Ernährungsstörung  und  Zir- 
kulationsstörungen oder  Alkoholismus);  aber  es  lässt  sich  die  chronische 
Leptomeningitis  doch  mehr  als  die  Pachymeningitis  unter  Berücksich- 
tigung aller  anatomischen  Details  (Lokalisation,  Art  der  Bindegewebs- 
neubildung,  Mitbeteiligung  der  Hirnsubstanz  etc.)  in  einzelne,  für  be- 
stimmte Psychosen  mehr  oder  weniger  charakteristische  Gruppen  zer- 
legen. Die  klinische  Bedeutung  dieser  Leptomeningitisformen  ist  aber 
ausser  allem  Zweifel;  insbesondere  wird  man  ihnen  einen  erheblichen 
Einfluss  auf  Zirkulationsstörungen  zuschreiben  müssen ;  jede  venöse  oder 
arterielle  Hyperämie  kann  bei  derartigen  anatomischen  Veränderungen 
viel  weniger  rasch  ausgeglichen  werden  und  kann  zu  schweren  Druck- 
oder Reizsymptomen  führen. 

Die  chronischen  Veränderungen  der  Pia,  welche  wir 
unter  dem  Namen  der  chronischen  Leptomeningitis  zu- 
sammenfassen, sind  also  in  ihrer  Pathogenese,  Lokalisation 
und  Struktur  bis  zu  einem  gewissen  Grad  für  einzelne  Psy- 
chosenformen charakteristisch,  wenn  sie  auch  nicht  in 
jedem  Fall  und  ausschliesslich  gefunden  werden.  Mit  ein- 
zelnen klinischen  Erscheinungen  stehen  sie  hauptsächlich 
infolge  der  durch  sie  gesetzten  Zirkulationsstörungen  in 
Zusammenhang. 
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3.  Gefässbindegewebe. 

Für  die  Fortschritte  unserer  Erkenntnis  der  pathologischen  Ana- 
tomie der  Psychosen  halte  ich  eine  Feststellung,  deren  präzise  Fassung 
wir  Nissl  (30)  verdanken,  für  ausserordentlich  wichtig,  nämlich  die, 
dass  eine  scharfe  Trennung  zwischen  ektodermalen  und  mesodermalen 
Anteilen  des  Gehirnes  nicht  nur  unter  normalen  Verhältnissen,  sondern 
auch  in  bezug  auf  pathologische  Prozesse  besteht  Primäre  entzündliche 
Prozesse  im  Gehirn  spielen  sich  nur  am  Blutgefässbindegewebsapparat 
ab.  Die  ektodermalen  Bestandteile  sind  nur  sekundär  beteiligt.  Weiter 
weisst  Nissl  darauf  hin,  dass  die  Elemente  der  Entzündung  nur  in 
den  seltensten  Fällen  (bei  Abscessbildungen)  ausgewanderte  Lieukocyten 
sind;  er  betrachtet  als  das  Hauptkriterium  der  nicht  eitrigen  Entzün- 
dung die  Infiltration  der  Adventialscheiden  mit  Marschalkoschen  Plasma- 
zellen. Diese  Form  der  Entzündung  ist  nach  Nissl  charakteristisch  für 
eine  Gruppe  von  Psychosen,  der  alle  echten  Paralysen  angehören.  Als 
weiterer  für  die  Paralyse  charakteristischer  Befund  von  selten  des  Ge- 
fäsBsystems  gehört  dazu  nach  einer  anderen  Publikation  von  Nissl  (32) 
das  Auftreten  von  Gefässneubildungen  und  zahlreichen  sog.  Stäbcheii- 
zellen.  Eine  Folge  der  Nissl  sehen  Feststellungen  ist  die,  dass  man  mit 
den  „Herden  kleinzelliger  Infiltration  im  Gewebe'^,  die  nach  älteren 
Berichten  bei  der  Paralyse  eine  so  grosse  Rolle  spielen,  ein  für  allemal 
brechen  muss.  „Kleinzellige  Infiltrate"  im  Sinne  einer  Leukocytenan- 
häufung  gibt  es  bei  der  Paralyse  nicht  und  erst  recht  nicht  entfernt 
von  den  Gefässen.  Was  dafür  angesehen  wurde,  sind  entweder  wuchernde 
Gliakerlie  oder  es  sind  Eemanhäufungen  in  den  Adventitialscheiden,  bei 
denen  das  zugehörende  Gefäss  nicht  in  den  Schnitt  gefallen  ist.  Was 
die  übrigen  von  Nissl  genannten  Gewebselemente  betrifft,  so  hält  er 
die  Plasmazellen,  welche  den  Hauptbestandteil  des  perivaskulären  In- 
filtrats bilden,  für  Abkömmlinge  des  Gefässinhaltes.  Demgegenüber 
möchte  ich  die  auch  an  anderen  Stellen  ausgesprochene  Ansicht  wieder- 
holen, dass  wir  bei  der  Paralyse  eine  produktive  Entzündung  der  Ge- 
fässwand  selbst  vor  uns  haben;  die  Plasmazellen  würden  nach  dieser 
AufiEassung  junge  Bindegewebszellen  in  einem  bestimmten  Stadium  der 
Wucherung  sein.  Über  die  Genese  der  „Stäbchenzellen''  äussert  sich 
Nissl  nicht.  Vielleicht  stellen  sie  ein  späteres  Stadium  der  Bindege- 
websentwickelung  dar  namentlich  an  neugebildeten  dünnwandigen  Kapil- 
laren. Diese  Fragen  nach  der  Genese  der  Elemente  sind  jedoch  neben- 
sächlicher Natur.  Die  Hauptsache  ist  die  Feststellung,  dass  bei  der 
progressiven  Paralyse  ein  chronischer  Entzündungsprozess  an  den 
Gefässen  auftritt,  der  durch  eine  perivaskuläre  Anhäufung  von  Zellen 
bestimmter  histologischer  Beschaffenheit  charakterisiert  ist  und  der  im 
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Verein  mit  Befunden  an  anderen  Geweben  die  anatomische  Diagnose 
der  progressiven  Paralyse  ermöglicht.  Die  bei  anderen  Psychosen  vor- 
kommenden Gefässveränderungen  sind  teils  ganz  akuter,  teils  sehr 
chronischer  Art.  Die  erstere  Form  finden  wir  bei  ganz  akut  verlaufen- 
den Psychosen  und  zwar  sind  die  konstituierenden  pathologischen  Vor> 
gänge  ein  zirkumskriptes  perivaskuläres  Ödem,  das  eine  kemarme  Zone 
in  der  nächsten  Umgebung  der  Gefässe  hervorrufen  kann  (Gramer), 
femer,  besonders  beim  Delirium  tremens ,  perivaskuläre  Blutungen  und 
endlich  reihenweise  am  Band  des  perivaskulären  Raumes  stehende, 
runde  tmd  ovale  Kerne.  Die  letzteren  halte  ich  nach  ihrem  ganzen 
Verhalten  für  Gliakeme,  worüber  ich  mich  an  anderen  Stellen  ausführ- 
lich geäussert  habe  (53).  Diese  Befunde  sind  charakteristisch  für  alle 
akut  verlaufenden  Himprozesse,  für  epileptische  Ättaken  ebenso  wie  für 
die  akuten  deliriumartigen  Psychosen. 

Die  chronischen  Veränderungen  der  Himgefässe  bei  den  Psychosen 
stellten  sich  entweder  als  arteriosklerotische  oder  hyaline  Degenerations- 
prozesse dar  und  es  handelt  sich  um  eine  allmähliche  Zunahme  der 
Bindegewebskerne,  insbesondere  an  den  kleineren  Gefässen,  wobei  aber 
nie  die  Struktur  der  ganzen  Gefässwand  in  der  Weise  wie  bei  der  Para- 
lyse verändert  und  an  der  Neuproduktion  beteiligt  ist.  Für  bestimmte 
Psychosenformen  möchte  ich  diese  Gefässveränderungen  nicht  für  charak- 
teristisch halten.  Die  zuletzt  genannten,  die  Vermehrung  der  Binde* 
gewebskerne,  habe  ich  besonders  häufig  bei  chronisch  einwirkenden 
Schädlichkeiten  gesehen,  z.  B.  bei  Epileptikern,  obwohl  sie  noch  im 
jugendlichen  Älter  standen.  Ich  glaube  aber,  dass  auch  andere  prädis- 
ponierende Momente,  namentlich  geringere  Widerstandsfähigkeit,  früher 
stattgehabte  Gehirnerschütterungen  etc.,  des  Gefässsystems,  in  ihnen 
einen  anatomischen  Ausdruck  finden.  Frische  perivaskuläre  Ödeme 
können,  wenn  sie  auf  einzelne  Gehirn-  und  namentlich  Rindenabschnitte 
lokalisiert  sind,  in  ätiologischem  Zusammenhang  stehen  mit  einzelnen 
kUnischen  Symptomen,  insbesondere  Reizuugs-  und  Lähmungserschei- 
nungen. 

Wir  finden  also  bei  sehr  vielen  Psychosen  die  Ge- 
fässe und  namentlich  die  Rindengef ässe  verändert.  Eine 
bestimmte  Form  der  produktiven  perivaskulären  Gefäss- 
entzündung  ist  neben  anderen  Veränderungen  besonders 
charakteristisch  für  die  Paralyse.  Akut  einsetzende  Psy- 
chosen aller  Art  sind  häufig  durch  akute  Gef ässprozesse 
der  beschriebenen  Art  ausgezeichnet.  Chronische  Gefäss- 
prozesse,  insbesondere  Vermehrung  der  Bindegewebskerne 
an  den  kleineren  Gefässen  weisen  auf  länger  bestehende 
Schädigungen  hin,  ohne  dass  man  die  einzelne  Form  der 


Verhalten  der  GefÜsse  bei  verschiedenen  Psychosen.    Waohemng  der  Qlia.      211 

ZU  gründe  liegenden  Psychose  daraus  mit   Sicherheit   ab- 
leiten kann. 

4.  Neuroglia. 

BezügUch  des  Verhaltens  der  Neuroglia  bei  den  Psychosen  ist  uns 
für  die  akuten  Vorgänge  ebenfalls  eine  Feststellung  Nissls  (33)  wert- 
voll, die  Auffassung,  dass  die  Neurogliaelemente  sehr  leicht  sich  ver- 
mehren, sowie  dass  sie  nicht  nur  Fasern  produzieren,  sondern  auch  die 
Fähigkeit  der  Migration  haben  und  im  Gehirn  die  Rolle  spielen,  welche 
im  übrigen  Gewebe  den  Leukocyten  zufällt;  d.  h.  sie  stellen  sich  überall 
da  ein,  wo  irgend  eine  Schädhchkeit  das  Gewebe  bedroht,  wobei  sie 
unter  Umständen  als  „Phagocyten*^  tätig  sind ;  nach  Lösung  dieser  Auf- 
fassung können  die  GUakeme  wieder  verschwinden.  Diesem  Befund 
entspricht  auch  die  Tatsache,  dass  bei  allen  schwereren  akuten  Psychosen 
eine  Vermehrung  zunächst  von  Glia kernen  zu  sehen  ist  und  zwar 
hauptsächlich  in  der  Umgebung  der  kleineren  Gefässe  und  der  Ganglien* 
seilen.  Dieser  Zellreihen  um  die  Gefässe  als  einer  akuten  ghösen  Er- 
scheinung habe  ich  oben  schon  gedacht.  Die  Anhäufung  von  runden 
und  ovalen  Zellen  im  periganglionären  Schrumpfraum  wird  verschieden 
gedeutet;  Ob  er  stein  er  hält  sie  für  Leukocyten.  Entsprechend  der  oben 
Yoigetragenen  Nissischen  Anschauung  und  auf  Grund  spezifischer  Fär- 
bungen müssen  wir  sie  der  Glia  zurechnen,  eine  Anschauung,  welche 
auch  Cerletti  (9)  an  der  Hand  neuer  experimenteller  Untersuchungen 
teilt;  Cerletti  glaubt  allerdings,  dass  sie  auch  in  normalen  Gehirnen 
vorkommen  und  keine  Bolle  beim  Untergang  der  GangUenzellen  spielen 
(„Neuronophagie*').  Mir  scheint  aber  doch  die  Tatsache,  dass  bei  sehr 
vielen  chronisch  verlaufenden  schweren  Himerkrankungen  diese  Eem- 
anhäufungen  fehlen,  auf  ihre  Bedeutung  für  die  akuten  Prozesse  hinzu- 
weisen. Nur  kann  man  nicht  behaupten,  dass  sie  für  bestimmte  Formen 
akuter  Psychosen  charakteristisch  sind;  man  findet  sie  ebenso  bei  den 
im  Status  epilepticus  Gestorbenen,  wie  bei  den  dehriumartig  verlaufenden 
Psychosen. 

Die  Übergänge  von  diesen  einfachen  Anhäufungen  von  Neuroglia- 
kernen  zu  faserbildenden  Neuproduktionen  scheinen  fliessende  zu  sein. 
Jedenfalls  kann  man  auch  schon  bei  akuten  Prozessen  einige  der  um 
Gefässe  aufgereihten  Gliakerne  bei  der  Weigert  sehen  Färbung  mit 
einem  Zellleib  und  kurzen,  allerdings  noch  wenig  differenzierten  faser- 
artigen Ausläufern  umgeben  finden  (echte  Spinnenzellen).  Die  Überzahl 
gewinnen  diese  Formen  und  noch  stärker  differenzierte  in  Gestalt  von 
Spinnenzellen  mit  langen  faserartigen  Ausläufern  überall  da,  wo  schwerere 
Gefässveränderungen,  z.  B.  bei  der  Paralyse,  bei  arteriosklerotischer  oder 
hyaliner  Gefässdegeneration  vorliegen,  so  dass  wir  dann  das  Bild  der 
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perivaskulären  Gliose  Alzheimers  vor  uns  haben.  Dieses  Stadium 
der  Glianeuproduktion  mit  Bildung  zahlreicher  echter  protoplasmareicber 
Gliazellen  mit  mehr  oder  weniger  differenzierten  Ausläufern  ist  immer 
dann  anzutreffen,  wenn  neben  chronischen  Veränderungen,  z.  B.  den 
erwähnten  Gefässerkrankungen ,  noch  akute  Prozesse,  frische  Entzün- 
dungsvorgänge  an  den  Gefässen,  perivaskuläre  Ödeme  und  Blutaas- 
tritte etc.  sich  abspielen.  Sein  Endstadium  erreicht  dieser  Prozess  mit 
der  Bildung  zahlreicher,  ausdifferenzierter  Fasern,  denen  nur  noch  spär- 
hche  Gliakerne  und  sogenannte  unechte  Spinnenzellen,  also  Kerne  von 
radiär  gestellten  Fasern  umgeben,  beigemischt  sind.  Die  Stärke  dieser 
Fasern,  ihre  Anordnung  imd  die  Art,  wie  sie  sich  in  die  normale  Struktur 
des  Gehirns  einfügen,  die  Breite  des  von  ihnen,  namentlich  in  der 
äussersten,  subpialen  Elindenschicht  gebildeten  Filzes,  endlich  ihr  Gehalt 
an  freien  Kernen  und  unechten  Spinnenzellen  geben  einzelne  Anhalts- 
punkte für  das  Alter  und  die  Genese  des  pathologischen  Prozesses,  die 
für  die  Differentialdignose  zwischen  einzelnen  psychischen  Krankheits- 
formen  —  natürlich  nur  in  Zusammenhang  mit  Befunden  an  anderen 
Gewebselementen  und  mit  anamnestischen  und  khnischen  Angaben  — 
bedeutungsvoll  sind  (Alzheimer,  Weber  u.  a.).  Was  die  klinisch- 
symptomatologische  Bedeutung  dieser  chronischen  Gliawucherungen  be- 
trifft, so  spricht  ihr  Vorhandensein  durchaus  nicht  immer  für  Demenz^ 
Wahrscheinlich  hat  die  Glia  mit  der  geistigen  Leistungsfähigkeit  recht 
wenig  zu  tun.  Das  kommt  auch  anatomisch  dadurch  zum  Ausdruck^ 
dass  man  unter  Umständen  in  stark  entwickelten  Gliarasen  noch  voll- 
ständig erhaltene  Tangentialfasern  vorfindet,  wie  ich  dies  erst  kürzlich 
bei  einem  ca.  60  jährigen  AlkoKolisten,  der  vor  30  Jahren  eine  Alkohol- 
paranoia durchgemacht  hatte  und  auch  in  den  letzten  Lebensjahren  nicht 
dement  war,  sah. 

Die  bei  den  Psychosen  vorkommenden  Gliaverände- 
rungen  können  also  wertvolle  Fingerzeige  geben  für  die 
Genese,  das  Alter.,  die  Dauer  und  die  Intensität  der  dem  psy- 
chischen Krankheitsbild  zu  gründe  liegenden  pathologischen 
Prozesse;  massgebend  ist  hierfür  die  jeweilige  Zusammen- 
setzung der  Glianeuproduktion  aus  Kernen,  faserprodu- 
zierenden Spinnenzellen  und  freien  Fasern,  sowie  die  Stärke^ 
Struktur  und  Lokalisation  der  Faserfilze.  Mit  einzelnen 
klinischen  Erscheinungen,  insbesondere  der  Beeinträchti- 
gung, der  V^erstandesleistung,  besteht  kein  unmittelbarer 
Zusammenhang. 

S.  Zellen  und  Fasern« 

Die  bei  den  Psychosen  gefundenen  Veränderungen  an  dem  eigent- 
lichen funktionierenden  Nervengewebe,  soweit  dies  zur  Zeit  einer  patho- 
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logisch-anatomischen  Untersuchung  zugängig  ist,  sind  in  der  letzten  Zeit 
«o  oft  Gegenstand  kritischer  Referate  gewesen  (E.  Meyer,  Gramer, 
Heilbronne r),  dass  wir  uns  hier  mit  kurzen  Schlussfolgerungen  be- 
lügen können,  zumal  wesentlich  neue  Tatsachen  seit  dem  Bericht 
Heilbronners  in  diesen  „Ergebnissen"  (1901  Bd.  VI,  8.  656)  nicht 
bekannt  geworden  sind. 

Was  die  Ganglienzellen  betrifft,  so  kann  zunächst  in  rein 
technischer  Beziehung  nur  nochmals  wiederholt  werden,  was  schon 
Heilb ronner  imter  Angabe  der  Gründe  erwähnte,  dass  zur  Darstellung 
pathologischer  Veränderungen  der  Zellen  die  Golgische  Silbermetbode 
keinen  Wert  hat,  auch  nicht  zur  Darstellung  der  äusseren  Form  Ver- 
änderungen, wozu  van  Gebuchten  (15)  sie  neuerdings  wieder  emp- 
fohlen hat.  Die  Mehrzahl  der  Untersucher  hat  diese  Tatsache  auch  be- 
rücksichtigt und  seit  Jahren  bei  der  Untersuchung  der  Nervenzellen 
sich  der  Nissischen  Methode  oder  einer  ihrer  Modifikationen  bedient, 
womit  man  neben  den  Strukturverhältnissen  des  Protoplasmaleibes  und 
des  Kernes  auch  die  äusseren  Form  Veränderungen  darstellen  kann. 
Trotzdem  ist  eine  einheitliche  Anschauung  über  die  Bedeutung  der  zahl- 
reichen hier  zu  erhebenden  Befunde  noch  nicht  zu  stände  gekommen. 
Ganz  abgesehen  von  der  sonstigen  allgemeinen  Pathologie  der  Nerven- 
zellen, können  wir  in  bezug  auf  die  Veränderungen  derselben  bei  den 
Psychosen  noch  für  keine  einzige  Psychose  einwandsfrei  eine  bestimmte 
Zellerkrankungsform  als  charakteristisch  oder  nur  hauptsächlich  bei  der- 
selben vorkommend  angeben.  Auch  die  Trennung  toxisch  verursachter 
Zellveränderungen  von  denen  anderer  Ätiologie,  z.  B.  durch  Erschöpfung 
bedingten,  ist  nicht  durchzuführen,  da  man  die  gleichen  Veränderungen 
bei  allen  möglichen  Erkrankungsursachen  antrifft.  (E.  Meyer,  Raecke, 
Sander).  Auch  der  mit  grosser  Vorsicht  unternommene  Versuch  Quen- 
8 eis  (39),  eine  bestimmte  Zellerkrankungsform  für  die  chronische  Blei- 
vergiftung zu  finden,  hat  zu  keinem  sicheren  Resultat  geführt.  Selbst 
für  die  Paralyse,  die  doch  sonst  durch  einige  wohlcharakterisierte  Ge- 
websprozesse  ausgezeichnet  ist,  gibt  Nissl  in  seiner  neuesten  PubUkation 
an:  „Auftreten  aller  möglichen  Erkrankungsformen  der  Nervenzellen; 
am  häufigsten  tritt  wohl  die  sog.  chronische  Erkrankungsform  auf.^* 
Etwas  erfolgreicher  sind  die  Versuche,  die  bei  den  Psychosen  gefundenen 
Zellveränderungen  in  akute  und  chronische,  reparable  und  irreparable 
zu  scheiden  und  dadurch  einen  Anhaltspunkt  für  die  Beurteilung  der 
Art  des  zu  gründe  liegenden  Krankheitsprozesses,  namentlich  seine 
Schwere  und  Dauer  zu  gewinnen.  Die  unterscheidenden  Merkmale 
werden  durch  die  äussere  Form,  das  Verhalten  der  Tigroidkörperchen 
und  des  Kernes  geliefert  und  es  scheint,  dass  einige  der  so  entstehenden 
Zellerkrankungen,  wie  die  Schwellung  des  Zellleibs,  die  Vakuolenbildung 
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einen  reparablen  akuten  Vorgang  darstellen^  während  andere,  welche 
mit  Zerfall  der  färbbaren  Substanz  und  des  Kernes  einhergehen,  einen 
akuten  raschen  Zelltod  („schwere  Veränderung  nach  NissP')  andeuten. 
Zu  den  akuten  Vorgängen  möchte  ich  auch  die  periganglionäre  An- 
häufung von  Gliakernen  rechnen,  wobei  unentschieden  bleiben  mag, 
ob  es  sich  hier  immer  um  einer  delektären  Prozess  (Neuronophagie) 
handelt,  oder  ob  diese  Vorgänge  reparabel  sind.  Als  Zeichen  einer  ganz 
schweren  teils  akut  einsetzenden,  teils  chronischen  Gewebsschädigung 
sind  natürhch  grobe  Befunde,  wie  die  Kalk-  oder  Eisenimprägnation 
der  GangUenzellen  aufzufassen.  Zu  den  offenbar  durch  chronisch  ein- 
wirkende Schädlichkeiten  hervorgerufenen  2^11veränderungen  gehört  die 
abnorme  Anhäufung  von  Pigment,  das  nach  Rosin s  Untersuchungen 
sich  als  ein  lipochrom  darstellt.  Dabei  ist  nicht  etwa  bloss  an  die  pig- 
mentierten Rindenzellen  des  Seniums  gedacht,  die  von  einem  gewissen 
Lebensalter  ab  fast  als  physiologisch  gelten  müssen ;  vor  allem  müssen  wir 
es  als  pathologische  Erscheinung  auffassen,  wenn  bei  einem  Individuum 
unter  30  Jahren  eine  erhebliche  Pigmentierung  der  Ganghenzellen  vor- 
liegt; sie  ist  der  Ausdruck  chronisch  einwirkender  Schädlichkeiten,  Er- 
nährungsstörungen und  dergleichen.  Weiter  ist  als  chronische  Zellver- 
änderung aufzufassen  die  Sklerose  der  Ganghenzelle,  eine  Verschmäle- 
rung  des  Zellleibs,  oft  auch  des  Kernes,  der  langausgezogenen  und  eckig 
wird,  oft  unter  gleichzeitiger  stärkerer  Färbbarkeit  des  gesamten  Zellleibes 
und  seiner  auf  weiten  Verlauf  sichtbaren  und  korkzieherartig  geschlängel- 
ten Ausläufer.  Ob  diese  Veränderung,  die  meist  eine  langsam  ein- 
wirkende Ernährungsstörung  andeutet,  reparabel  ist,  kann  nicht  mit 
Sicherheit  entschieden  werden.  Eine  Abweichung  in  der  normalen  Reihen- 
anordnung der  Nervenzellen,  soweit  sie  nicht  etwa  durch  Entwickelungs- 
Störungen  bedingt  ist  (siehe  oben  Seite  201),  weist  auf  gröbere  destru- 
ierende  Prozesse  in  der  Hirnrinde  hin,  wie  sie  namentlich  durch  Glia- 
wucherungen  und  Gefässneubildungen,  z.  B.  bei  der  Paralyse,  im  Senium, 
bei  den  arteriosklerotischen  Erkrankungen  zu  stände  kommt,  und  kann 
also  in  diesem  Sinne  diagnostisch  verwendet  werden. 

Trotzdem  wir  also  bei  fast  allen  Psychosen  Nerven- 
zellenerkrankungen finden,  können  dieselben  bisher  nur 
in  ganz  geringem  Umfang  zu  ätiologischen,  diagno- 
stischen oder  symptomatologischen  Schlussfolgerungen 
Verwendung  finden.  Mit  einiger  Sicherheit  können  wir 
nur  einzelne  Zellerkr.ankungen  auf  akut  oder  chronisch 
wirkende  Schädlichkeiten  zurückzuführen  und  daraus 
einige  Schlüsse  auf  die  Dauer  des  pathologischen  Pro- 
zesses ziehen. 

Entsprechend  der  Erkenntnis,  dass  mit  der  Nervenzellenpathologie 


Verftndeningeii  der  Nervenzellen  u.  ihre  klin.  Bedeutong.  Schwnnd  von  Nervenfasern.    215 

bei  den  Psychosen  vorläufig  ein  weiterer  Fortschritt  nicht  zu  erreichen 
ist,  hat  das  Interesse  für  die  Veräudernngen  der  Nervenfasern 
wieder  zugenommen.  Unterstützend  wirkt  hierbei  mit  einmal  die  Tat- 
sache, dass  hier  einfachere  topographische  und  Strukturverhältnisse  vor- 
liegen, dass  namentlich  in  der  Degenerationslehre  ein  etwas  sicherer 
Untergrund  gegeben  ist  und  ferner  der  Umstand ,  dass  wir  in  *  der 
Weigert  sehen  Markscheidenfärbung  und  in  der  M  archischen  Methode 
zwei  technische  Verfahren  zur  Darstellung  bestimmter  Erkrankungs- 
prozesse an  den  Fasern  vor  uns  haben,  die  beinahe  mit  der  Exaktheit 
einer  chemischen  Keaktion  gehandhabt  werden  können. 

Sie  erfüllen  wenigstens  das  eine  Desiderat,  einerseits  frische  akutere 
Zerfallsprozesse  imd  andererseits  ältere  chronische  Degenerationsvor- 
gänge am  Gehirn  Geisteskranker  in  vollständiger  Weise  zur  Anschauimg 
zu  bringen.  Dabei  soll  nicht  gesagt  sein,  dass  die  erste  Degenerations- 
form notwendig  aus  der  zweiten  hervorgeht;  es  ist  sehr  wohl  möglich, 
dass  wir  hier  völlig  verschiedene  Prozesse  vor  uns  haben.  Aber  das 
Verständnis  sowohl  akuter  als  chronischer  psychischer  Krankheits- 
prozesse ist  wesentlich  gefördert  worden  dadurch,  dass  es  mit  Hilfe  beider 
Methoden  gelang,  in  grossen  Gehirnschnitten  ausgedehnte  und  fieckweise 
Degenerationsherde  der  Nervenfaserleitung  festzustellen  (Siemerling, 
Stärlinge r),  welche  zweifellos  in  einen  gewissen  Zusammenhang  mit 
dem  Ausfall  der  psychischen  Leistung  zu  bringen  sind.  Auch  hier  ist 
nicht  der  Ausfall  bestimmter  Fasergruppen  für  eine  bestimmte  Psychose 
charakteristisch.  Wir  wissen  ja  seit  den  klassischen  Untersuchungen 
Tuczecks,  dass  bei  der  Paralyse  hauptsächlich  die  tangentialen  Faser- 
verbindungen  am  meisten  rarefiziert  sind.  Wir  wissen  jetzt  aber  auch, 
dass  diese  Befunde  nicht  ausschliesslich  auf  die  Paralyse  beschränkt 
sind,  sondern  auch  bei  anderen  chronischen,  mit  Ausfall  der  intellek- 
tuellen Leistung  einhergehenden  psychischen  Prozessen  zu  erheben  sind 
(Senium,  Verblödungsprozesse);  auch  bei  vielen  Fällen  chronischer 
Epilepsie  habe  ich  einen  partiellen  Faserschwund  nachweisen  können. 
Ob  der  Faserschwund  speziell  bei  der  Paralyse  ein  diffuser  oder  lokali- 
sierter, ob  er  primär  oder  sekundär  ist,  ist  ebenfalls  noch  nicht  mit 
Sicherheit  entschieden.  Kaes  (21),  dem  wir  wohl  die  umfassendsten 
und  sorgfältigsten  Untersuchungen  auf  diesem  Gebiet  verdanken,  neigt 
mehr  zu  der  Annahme  einer  diffusen  Erkrankung;  vielleicht  sind 
wenigstens  in  manchen  Fällen  von  Paralyse  die  Gefässveränderungen 
der  primäre  Prozess,  der  durch  Ernährungsstörungen  die  Degeneration 
der  Fasersysteme  hervorruft. 

Von  den  akuten  Psychosen  sind  es  namenÜich  die  deUriumartig 
verlaufenden  Fälle,  seien  sie  alkoholischer  oder  anderer  Genese,  bei 
denen  positive  Befunde  mit  der  Marchifärbung  zu  erheben  sind  (Bon- 
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hoff  er);  dies  weist  auf  die  grosse  Empfiudlichkeit  der  Nervenfasern 
gegenüber  allen  toxischen  Einwirkungen  hin.  Für  die  klinischen  Be- 
ziehungen der  Zellen-  und  Fasernpathologie  ist  noch  eine  Beobachtung 
von  Bumke  (8)  von  Interesse,  der  bei  einem  Paralytiker  mit  halb- 
seitigen Anfällen  die  Rindenzellen  der  entsprechenden  Seite  erkrankt 
und'  die  dazu  gehörigen  motorischen  Faserbahnen  degeneriert  fand. 

Die  bei  den  Psychosen  festzustellenden  Degene- 
rationen der  Markfasersysteme  geben  also  Aufschlüsse 
über  Akuität  und  Dauer  des  zu  gründe  liegenden  Krank- 
heitsprozesses; gleichzeitig  gestatten  sie  einen  Einblick 
in  die  durch  den  Krankheitsprozess  hervorgerufenen 
Störungen  der  psychischen  Leistung.  Für  eine  bestimmte 
psychische  Erkrankungsform  sind  sie  nicht  charak- 
teristisch. 
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A.  Absteigende  Degeneration. 

1.  Motorische  Bahnen. 

Über  den  Verlauf  der  Pyramidenbahnen  im  Rückenmark  und 
die  Endigung  ihrer  Fasern  liegen  zahlreiche  Beobachtungen  vor,  die 
teils  zu  einer  Vertiefung  der  Kenntnis  dieser  Leitungsbahn,  teils  zu  ganz 
neuen  Anschauungen  geführt  haben. 

Die  schon  von  Hallopeau,  Pitres,  Durante  u.  a.  gemachten 
Beobachtungen  vom  Vorkommen  ungekreuzter  Bündel  im  mensch- 
lichen Pyramidenseitenstrang  wurden  bestätigt  durch  Döj^rine 
und  Thomas  (31),  welche  dieses  Bündel  bei  Fällen  frischer  und  älterer 
Apoplexien  bis  zur  4.  Sakral wurzel  verfolgen  konnten.  Von  Roth- 
mann (122)  wurden  ebenfalls  ungekreuzte  Fasern  im  Pyramiden- 
seitenstrang bei  Affen  und  Hunden  nach  einseitiger  Exstirpation  moto- 
rischer Rindenzentren  nachgewiesen.  Dieser  Autor  betrachtete  anfangs 
diesen  Befund,  nicht  wie  Döjörine  als  normales  Verhalten,  sondern 
mit  Hallopeau  als  Folgeerscheinung  eines  in  der  Pyramidenkreuzung 
stattfindenden  Druckes,  den  die  degenerierenden  Fasern  auf  die  sich 
spitzwinkelig  mit  ihnen  kreuzenden  gesunden  Fasern  ausüben  sollen. 
Auf  Grund  späterer  Untersuchungen  aber  hat  auch  Rothmann  (125) 
die  Existenz  homolateraler  Pyramidenfasem  für  Menschen  und  höhere 
Säuger  anerkannt.  Muratoff  (89)  gelang  es,  den  Zusammenhang  der 
Pyramide  mit  beiden  Seitensträngen  anatomisch  nachzuweisen,  indem 
er  an  einem  Falle  von  einseitiger  zerebraler  Leitungsunterbrechung  die 
entarteten  Fasern  aus  der  degenerierenden  Pyramide  zur  Kreuzung  und 
von  hier  zwei  degenerierte  Bündel  in  ununterbrochenen  Zügen  verfolgen 
konnte,  ein  massiveres  in  den  Seitenstrang  der  gelähmten,  ein  schmäch- 
tigeres in  den  der  ungelähmten  Seite.  Muratoff  nimmt  daher  mit 
Pitres  und  Döjörine  an,  dass  eine  dreifache  Teilung  der  Pyra- 
mide im  Rückenmarke  erfolgt:  gekreuzter  und  ungekreuzter 
Pyramiden  Strang  und  gleichseitiger  Pyramidenvorder- 
strang.  Zu  gleichen  Resultaten  führten  die  Untersuchungen  Red- 
lichs  (116)  an  Katzen  mit  Rindenexstirpation ;  er  verfolgte  Degene- 
rationen im  gleichseitigen  Pyramidenseitenstrange  bis  ins  untere  Brust- 
lüark.  Redlich  lehnt  die  Annahme  Hallopeaus  über  die  Art  der 
Entstehung  dieser  Degeneration  ab  und  lässt  die  Frage  des  Ursprungs 
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dieser  Fasern  noch  offen;  dass  sie  schon  oberhalb  der  Pyramiden- 
kreuzung ein  abgeschlossenes  Bündel  bilden,  war  schon  früher  Yon 
Jacobsohn  beobachtet  worden.  Tenchini-Ugolotti  (146)  beschreibt 
als  mutmassliches  Ursprungsbündel  einen  Faserzug,  der  im  Balken 
kreuzt,  durch  den  Hirnschenkel  in  die  entgegengesetzte  Pyramide  und 
von  da  durch  die  Pyramidenkreuzung  in  den  homolateralen  Seiten- 
stran g  gelangt.  Für  das  menschUche  Rückenmark  ist  das  Vorkonmien 
homolateraler  Pyramidenseitenstrangfasern  ebenfalls  erwiesen. 

Rüssel  (127,  128)  sah  nach  operativer  Entfernung  eines  Hemi- 
sphärenteiles gekreuzte  und  ungekreuzte  Pyramidenfasern, 
sowohl  im  Seiten-  wie  auch  im  Vorderstrange  und  verfolgte 
sie  bis  in  das  Sakralmark,  wo  er  eine  Kreuzung  der  gleich- 
seitigen Vorderstrangpyramide  feststellte.  Brissaud  (19)  be- 
schreibt gleichfalls  einen  Fall  einseitiger  zerebraler  Leitungsunterbrechung 
der  Pyramidenbahn  mit  sekundärer  Degeneration  beider  Vorder- und 
beider  Seitenstränge. 

Die  gleiche  Beobachtung  machte  H  o  c  h  e  (58)  an  einem  Falle  von 
Hirntumor  der  Zentralwindungen ;  die  gekreuzte  Vorderstrangbahn  konnte 
bis  zur  Höhe  der  ersten  Dorsalwurzel  verfolgt  werden,  wo  die  Fasern 
wahrscheinlich  in  dem  benachbarten  Vorderhorne  endigten. 

Auch  über  den  Verlauf  der  gekreuzten  Pyramidenfasem  brachten 
D^j^rine  und  Thomas  (31)  neue  Befunde:  sie  konnten  dieselben  durch 
die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  bis  zum  Filum  terminale  ver- 
folgen; von  der  vierten  Sakralwurzel  ab  waren  sie  peripher  gelagert 
und  nicht  mehr  zu  Bündeln  geschlossen.  Dagegen  fand  Müller  (86) 
bei  seinen  Untersuchungen  über  die  anatomischen  Verhältnisse  des 
Conus  meduUaris  beim  Menschen,  dass  die  Pyramidenseitenstrang- 
bahnen  nur  bis  zum  dritten  Sakralsegment  nach  unten  reichen; 
von  hier  ab  werden  die  Hinterseitenstränge  von  Bahnen  anderer  Her- 
kunft eingenommen. 

Zu  neuen  Ergebnissen  über  die  in  der  Pyramidenbahn  verlaufenden 
Fasern  spinaler  Herkunft  kommen  Münzer  und  Wiener  (88), 
indem  sie  bei  neugeborenen  Kaninchen  durch  Entfernung  einer  Gross- 
hirnhemi^häre  eine  Agenesie  der  gleichseitigen  Pyramide  erzeugten 
und  später  am  erwachsenen  Tiere  die  entgegengesetzte  Rückenmarks- 
hälfte durchtreunten;  trotz  Fehlens  der  Pyramide  fand  sich 
starke  absteigende  Degeneration,  die  nur  spinalen  Ursprungs 
sein  konnte.  Damit  ist  also  erwiesen,  dass  in  den  Pyramidenbahnen 
dieser  Versuchstiere  nicht  nur  die  lange  kortiko-muskuläre  Bahn,  son- 
dern auch  noch  kürzere,  intersegmentale  Bahnen  verlaufen; 
letztere  machen  bei  verschiedenen  Tiergattungen  einen  um  so  grösseren 
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Teil   des  Pyramidenseitenstranges  aus,   je  geringer  die  Ausbildung  be- 
wusster  Bewegungen  bei  dem  Tiere  ist. 

Die  Existenz  spinaler  Fasern  im  Pyramidenseitenstrang  hat 
Münzer  (87)  durch  einen  weiteren  Versuch  nachgewiesen:  wurde  einem 
Kaninchen  das  Rückenmark  in  Höhe  der  19.  Spinal wurzel  teilweise 
durchschnitten  und  später  au  dem  erwachsenen  Tiere  zwei  Wurzeln  tiefer 
eine  totale  Durchtrennung  vorgenommen,  so  fand  sich  trotz  des  Aus- 
falles der  bis  zum  19.  Wurzelsegment  verlaufenden  Pyramidenfasern 
eine  deutliche  absteigende  Degeneration  im  Pyramidenseitenstrange. 

Die  Frage,  ob  im  Pyramidenseitenstrange  ausser  den  kortiko-zere- 
bralen  und  spinalen  Bahnen  noch  andere  aus  dem  Zwischen-  und 
Mittelhirne  stammende  Fasern  verlaufen,  war  schon  vor  der  Bericht- 
zeit Gegenstand  experimenteller  Untersuchung;  so  fand  Boyce  nach 
Verletzung  des  tiefen  Markes  der  Vierhügel  absteigende  Degeneration 
bis  in  das  Rückenmark  hinab. 

Münzer  (87)  konnte  bei  Tauben,  denen  das  Corpus  bigeminum, 
und  bei  Kaninchen,  denen  bald  nach  der  Geburt  die  eine  Grosshirn- 
hälfte entfernt  und  später  der  vordere  Vierhügel  zerstört  worden  war, 
keine  Degeneration  im  Rückenmarke  feststellen. 

Dagegen  hat  v.  Bechterew  (5j,  der  das  schon  früher  von  ihm 
beschriebene  Fasersystem  im  Selitenstrange  vor  dem  Pyramidenbündel 
für  identisch  hält  mit  der  von  Boyce  beschriebenen  zentrifugalen 
Mittelhirn-Vorderstrang-  und  Mittelhirnseitenstrangbahn, 
durch  Versuche  von  Sakowitsch  festgestellt,  dass  dieses  System  nach 
isolierter  Zerstörung  des  Sehhügels  in  absteigender  Richtung  de- 
generiert. . 

Nach  Russell  (I.e.)  erhalten  diese  Boyce-v.  Bechterewschen 
Fasern  ausserhalb  des  Bulbus  einen  Faserzuwachs,  der  im  Bereich  des 
Hinterseitenstranges  bis  in  das  Lumbaimark  zu  verfolgen  ist. 

Da8S  die  Motilität,  wenigstens  beim  Hunde,  nicht  allein  auf  die 
Pyramidenbahn  beschränkt  sein  kann,  dass  es  vielmehr  ausser  dieser 
noch  eine  andere  motorische  Rindenbahn  geben  muss,  zeigte  Star- 
linger  (140)  an  dem  fast  völligen  Ausbleiben  motorischer  Ausfalls- 
erscheinungen nach  Durcbschneidung  beider  Pyramiden.  Rothmann 
(122,  123)  und  Wertheimer  und  Lepage  (162)  konnten  diesen  Befund 
bestätigen,  und  Troschin  (151)  gab  eine  Erklärung  dafür  durch  Nach- 
weis einer  zentripetalen  Verbindung  zwischen  der  Rinde  und  dem  vor- 
deren Vierhügel  bei  der  Katze;  nach  Zerstörung  des  hinteren  Teiles  des 
Gyr.  cruciaL  post.,  Gyr.  suprasplen.  und  suprasylv.  konnte  er  ausser  der 
frontalen  Brückenbahn  einen  Faserzug  bis  in  den  vorderen  V^ierhügel 
verfolgen.    Es  gibt  also  noch  ausser  der  kortiko-spinalen  Pyramiden- 
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bahn  eine  aus  zwei  motorischen  Neuronen  zusammengesetzte  kortiko* 
quadrigeminale  und  quadrigemino-spinale  Bahn.  Wallen- 
berg  (158)  sah  nach  Verletzung  medio-dorsalen  Gebietes  des  kaudalen 
Zwiscbenhims  bei  der  Katze  Degenerationen  zum  Vorder  sträng  und 
zum  Hinterstrang;  letztere  schlössen  sich  dem  Monakowschen 
Bündel  an;  demnach  gibt  es  also  auch  einen  „Zwischenhirnanteil 
des  Monakowschen  Bündels''  und  einen  opisthothalamischen 
„Zwischenhirnanteil  der  Vierhügel-Vorderstrangbahn." 

Die  Existenz  eines  ospithothalamischen  Ursprungs  dieser  letzteren 
Bahn  wurde  von  Probst  (106)  bestätigt.  Die  Vierhügel-Vorderstrang- 
bahn übernimmt,  wie  Giannetasio  und  Pugliese  (52)  an  Degene- 
rationsbefunden nach  Rückenmarkdurchschneidungen  zeigten,  die  moto- 
rischen Funktionen,  wenn  die  Pyramidenbahn  zerstört  ist.  Probst  (109) 
hat  weiterhin  mit  der  Degenerationsmethode  nachgewiesen,  dass  bei 
Katzen,  Igeln  und  Hunden  ausser  im  Tractus  cortico-spinalis  auch 
in  den  Tractus  thalamo-spinales,  thalamo-cerebellares  und 
cerebello-spinales  motorische  Fasern  verlaufen. 

Die  Pyramidenvorderstrangbahn  haben  Döjörine  und  Tho- 
mas (31)  bei  Apoplexien  bis  zum  sechsten  Sakralnerven  hinab  verfolgen 
können.  Worotynski  (165)  hat  in  dieser  Bahn  beim  Menschen  auf- 
steigend degenerierende  Fasern  gesehen. 

Ein  für  die  Phylogenese  des  Pyramiden vorderstranges  inter- 
essanter Degenerationsbefund  wird  von  Bikeles  (12)  berichtet:  bei 
einem  Falle  von  embolischer  Erweichung  der  motorischen  Bahn  in  der 
inneren  Kapsel  fehlte  die  Pyramidenvorderstrangdegeneration  völlig  und 
auch  im  gleichseitigen  Pyramidenseitenstrange  wurde  eine  stärkere  De- 
generation vermisst,  was  Bikeles  zu  dem  Rückschluss  veranlasst,  dass 
entgegen  der  Annahme  v.  Lenhossöks  der  Pyramiden vorderstrang 
nicht  als  Ersatz  oder  Verlagerung  ungekreuzter  Pyramidenfasern  gelten 
könne,  sondern  ein  eigenes  phylogenetisch  aus  Intersegmental- 
bahnen  (Maries  Faisceau  sulco- marginal,  Löwenthals  Faisceau 
marginal  ant^rieur)  entstehendes  Hirn  und  Rückenmark  verbindendes 
Bündel  darstelle. 

Über  Lokalisation  bestimmter  Fasern  in  der  Pyramidenbahn  liegen 
einige  Beobachtungen  vor: 

Stoddart  (143)  fand  bei  Untersuchungen  am  Hunde  nach  Pyra- 
midendurchschneidung  im  ungekreuzten  Pyramidenanteile  nur  Fasern 
für  die  Muskulatur  der  Beine  und  des  Schwanzes;  erstere  kreuzten  noch 
nachträglich,  letztere  blieben  ungekreuzt. 

Die  Lage  der  für  die  Innervation  der  Handbewegungen  bestimmten 
Fasern  in  der  Pyramidenbahn  konnte  Hoche  (56)  an  den  von  einem 
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Tamor  dieses  Zentrums  ausgehenden  Degenerationen  verfolgen ;  sie  waren 
über  den  ganzen  Querschnitt  des  Pyramidenfeldes,  sowohl  im  Hirn- 
stamme  wie  im  Rückenmark  zerstreut.  Hoche  hebt  hervor,  dass  dabei 
individuelle  Variabilität,  der  die  Pyramidenbahn  wie  keine  andere 
bekannte  lange  Bahn  unterworfen  sei,  eine  grosse  Rolle  spielen  dürfte. 

Varietäten  der  Pyramidenbahn  sind  denn  auch  in  grösserer 
Anzahl  beschrieben  worden :  So  zeigte  Hoche  (57),  dass  die  häufig 
beobachtete  Anomalie  des  sog.  Pickschen  Bündels  in  Pons  und 
MeduUa  oblongata  nichts  anderes  ist  als  ein  ungewöhnlich  hoch  von 
der  Pyramidenbahn  abgehendes,  auf  die  andere  Seite  kreuzendes  Bündel, 
das  sich  erst  im  Rückenmarke  wieder  den  übrigen  Pyramidenseiten- 
Strangfasern  anschliesst.  Von  Ransvhoff  (114)  wurde  diese  Ansicht 
von  der  Zugehörigkeit  des  Pickschen  Bündels  zur  Pyramidenbahn 
auf  dem  Wege  entwickelungsgeschichtlicher  Untersuchung  bestätigt.  In 
drei  Fällen  zerebraler  Herderkrankungen  konnte  Ugolotti  (153)  diese 
Auffassung  bestätigen. 

Ein  dem  Pickschen  analoges,  frontal  von  der  Pyramidenkreuzung 
kreuzendes  Bündel  wurde  von  Amabilino  (1)  bis  zum  Halsmarke 
verfolgt. 

Weiterhin    beschreibt  Spiller   (139)    ein  aberrierendes   un- 
gekreuztes Pyramidenbündel  von  unbekanntem  Ursprung,  das 
sich  in  der  Höhe  des  Trigeminus  von  der  Pyramide  trennt,  zur  dorso- 
lateralen  Peripherie  der  Olive  gelangt  und  nach  abwärts  bis  zum  obersten 
Gervikalsegment  zu  verfolgen  ist.     Spill  er  schlägt  für  dieses  Bündel 
den   Namen   „direkter  ventro-lateraler  Pyramidenstrang"   vor. 
Barnes  (3)  fand  diesen  Strang  unter  fünf  Fällen  von  Hemiplegie  durch 
Läsion  der  motorischen  Rindenregion  viermal  degeneriert;  er  war  am 
besten  in  den  beiden  ersten  Gervikalsegmenten  sichtbar  und  konnte  in 
zwei  Fällen  bis  zum  Lumbosakralmark  verfolgt  werden.    Mit  ihm  ist 
wohl  identisch  ein  von  Probst  (108)  beschriebenes  „akzessorisches 
Pyramidenbünder',  das  von  der  Oblongatapyramide  teils  zum  Seiten- 
strangkeme  gelangt,   teils  kaudalwärts  umbiegend  zwischen  Gowers- 
schem  Bündel  und  Kleinhimseitenstrangbahn  abwärts  läuft.    Femer  be- 
«chreibt  Stewart  (142)  ein  von  ihm  „Tract  X"  bezeichnetes  Bündel, 
^  in  dem  siebenten  und  achten  Gervikalsegment  liegt,  ventral  und 
oach  aussen  von  der  gekreuzten  Pyramidenbahn;   seiner  Lage  nach  ist 
^  verschieden  von  dem  Spill  ersehen  Bündel  und  der  Dreikanten- 
bahn V.  Bechterews 

Auch  in  der  Breitenausdehnung  des  Pyramidenseiten- 
Stranges  gibt  es  Variationen;  so  war  das  Areal  dieser  Bahn  in  dem 
Falle  Hoch  es  (57)  bis  zum  Lendenmark  hinab  nach  vorne  und  innen 
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viel  ausgedehnter,  als  man  es  gewöhnlich  findet.  Während  man  sonst 
eine  durch  die  Seitenhörner  gezogene  Linie  als  ventrale  Begrenzung  der 
Pyramidenseitenstrangbahn  ansehen  kann,  waren  dort  im  ganzen  Cer- 
vikalmarke  Fasern  im  Gowersschen  Bündel,  im  Seitenstrangreste 
und  in  der  seitlichen  Grenzschicht  versprengt.  Ähnliche  Abwei- 
chungen beschreibt  Brissaud  (19)  und  bezeichnet  sie  als  D^g^nä- 
ration  supplömentaire  (Marie). 

Probst   (108)   sah   aberrierende   Pyramidenbündel    zur  vorderen 
Grenzzone  ventral  von  der  Commissura  ventralis  des  Halsmarkes. 

Bezüglich  der  Endigungen  der  Pyramidenfasern  im  Rücken- 
marksgrau stimmen  die  meisten  Untersucher,  so  Rothmann  (122,  123, 
124),  Melius  (81),  Probst  (108)  darin  überein,  dass  ein  direkter 
Zusammenhang  mit  den  Vorderhornzellen  nicht  besteht. 
Als  Grund  für  die  Unmöglichkeit,  die  Endigungen  der  Fasern  nach  zu- 
zuweisen, nimmt  Obersteiner  (92)  mit  Rothmaun  (1.  c.)  an,  dass 
sie  schon  bald  nach  ihrem  Eintritt  in  das  Vorderhorn  ihr  Mark  ver- 
lieren. Nach  Schäfer  (136)  splittern  sich  die  Pyramidenfasern  an  der 
Basis  des  Hinterhornes  und  in  den  Clarkeschen  Säulen  auf,  ein 
Befund,  den  Mott  und  Tredgold  (85)  nicht  bestätigen  konnten;  sie 
verfolgten  bei  drei  Fällen  von  Hemiatrophie  des  Gehirns  die  sekundären 
Degenerationen  und  Aplasien  der  Pyramidenbahnen  und  fanden  im  Hals- 
und  Lumbaimark  eine  Abnahme  der  Zahl  der  Vorderhornzellen 
und  zwar  hauptsächlich  der  lateralen  Gruppen;  die  Clarkeschen  Säulen 
dagegen  waren  frei  von  Degenerationen.  Andererseits  wieder  wurde 
von  Starlinger  (140),  Roth  mann  (1.  c.)  und  Redlich  (1.  c.)  be- 
obachtet, wie  ein  Bündel  von  der  Pyramide  seitlich  vom  Zentralkanal 
nach  dem  Hinterhorn  hinzieht,  wo  es  sich  verliert.  Ob  beim  Menschen 
die  Pyramidenseitenstrangfasern  in  den  Vorderhörnern  eine  Rück- 
kreuzung erfahren  und  ob  die  Pyramidenvorderstrangfasem  in  ihrer 
Gesamtheit  in  das  gleichseitige  (Lenhoss^k)  oder  in  das  ent- 
gegengesetzte Vorderhorn  (v.  Koelliker)  übergehen,  oder  aber, 
ob  diese  Fasern  nachträglich  nur  zum  Teil  kreuzen  (Ziehen),  konnte 
bis  jetzt  durch  die  Degenerationsmethode  nicht  entschieden  werden. 

Von  allen  Bahnen  des  Rückenmarkes  degenerieren  nach  Durch- 
schneidung die  Pyramidenbahnen  am  langsamsten;  Schaffer  (134) 
konnte  nach  halbseitiger  Durchtrennung  der  Brückenbahn  bei  der  Katze 
eine  sekundäre  Degeneration  erst  nach  14  Tagen  nachweisen,  während 
sie  im  G  oll  sehen  Strange,  L  ö  wen  t  halschen  Bündel,  Vorder-  und 
Seitenstrang  schon  nach  vier,  in  der  EUeinhirnseitenstrangbahn  nach 
sechs  Tagen  auftrat.  Vorotynsky  (154),  der  an  Hunden  experimen- 
tierte, kam  zu  ähnlichen  Ergebnissen. 
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2.  Kleinhirn -Rückenmarkbahn. 

Schon  von  Foster,  Hadden  und  Sherrington,  Tooth  und 
Gowers  war  die  Frage  nach  der  Existenz  einer  in  den  Vorderseiten- 
sträDgen  abwärts  degenerierenden   Bahn  im  bejahenden  Sinne  beant- 
wortet worden.    Der  Nachweis  einer  zentrifugal  leitenden  Klein- 
hirn-Rückenmarkbahn wurde  experimentell  von  Marchi  erbracht: 
nach  Exstirpation  der  einen  Kleinhirnhälfte  fand  er  im  Anschlüsse 
an  Degeneration  des  mittleren  Kleinhiruschenkels  eine  Anzahl  von  Fasern 
im  peripheren  Teile  des  Vorderseitenstranges  absteigend  de^ 
generiert.     Marchis   ResultÄte    wurden   vielfach   angezweifelt,   be- 
sonders von  Ferrier  und  Turner  (39);   sie  fanden  nach  Ausrottung 
des  Wurmes   bei  AfiEen  nur  einen  Zug  zum  Deitersschen  Kerne 
degeneriert,  nach  dessen  Verletzung  eine  Degeneration  des  Monakow- 
schen  Bündels  eintrat;  da  sie  andere  absteigende  Bahnen  nicht  nach* 
weisen  konnten,  glaubten  sie  Marchis  Befunde  auf  Nebenverletzungen 
zurückführen  zu  sollen.   Auch  Münzer  und  Wiener  (88)  konnten  nach 
Kleinhimexstirpation  bei  jungen  Kaninchen  Marchis  Angaben  nicht 
bestätigen.   Dagegen  gelang  es  Biedl  (10),  eine  zentrifugale  Klein- 
hirn-Rückenmarkbahn  überzeugend  nachzuweisen;  er  fand  nach 
Durcbschneidung  des  Corpus  restiforme  einer  Katze  Fasern  in  folgenden 
Gebieten  degeneriert:  1.  in  beiden  hinteren  Längsbündeln,  im 
Vorderstranggrundbündel  bis  in  das  obere  Halsmark,  im 
Vorderseitenstrangrest  der  verletzten  Seite  bis  zum  Lenden- 
mark und  in  sehr  vielen  austretenden  Vorderwurzeln  des 
Rückenmarks;  2.  im  Seitenstrangrest  des  ganzen  Rücken- 
marks; 3.  in  den  Fibrae  arcuatae  externae,  im  Seitenstrang- 
reste  des  verlängerten  Markes,  im  Hinterseitenstrange  des 
Rückenmarks   bis  zum  Lendenmarke  innerhalb  der  Pyra- 
midenbahn.   Dieses  letztere  Bündel  war  früher  schon  durch  v.  Bech- 
terew (8)  mit  Hilfe  der  entwickelungsgeschichtlichen  Methode  nachge- 
wiesen worden;  Basilewsky  (4)  konnte  es  nach  Durchschneidung  des 
binteren  Kleinhiruschenkels  bis  zum  untersten  Abschnitt  der  Lumbai- 
anschwellung verfolgen.    Auch  Teljatnik  (145)  sah  nach  Zerstörung 
der  hinteren  Oberwurmhälfte  bei  Kaninchen  unter  anderem  das  zere- 
bellare  Bündel  im  Pyramidenseitenstrang  degeneriert,  ebenso 
denLöwenthalschen  Fasciculus  marginalis  anterior.   Woro- 
tynski  (165)  hält  nach  Degenerationsbefunden  von  Hunden,  denen  er 
das  Rückenmark  halbseitig  durchtrennt  hatte,  eine  absteigende  De- 
generation im   Qowerschen   und  im   Flechsigschen  Bündel   für 
zweifelhaft  und  rechnet  die  von  einigen  Autoren  geschilderten  De- 
generationen dem  Löwenthalschen  Bündel  zu;  auch  die  absteigende 
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Degeneration  der  intramedullären  vorderen  Wurzeln,  die  er  oft  weit  von 
der  Operationsstelle  feststellen  konnte,  erklärt  Worotynski  durch 
Übergang  der  Fasern  des  degenerierten  Lö wen tha Ischen  Bündels  in 
die  vorderen  Wurzeln.  Thomas  (148)  exstirpierte  Hunden  und  Katzen 
Teile  vom  Kleinhirn  und  fand,  wie  auch  Marchi  und  Biedl,  im 
Vorderseiten  Strange  ein  absteigendes  Bündel,  das  im  Nucleus 
dentatus  oder  Corpus  rbomboideum  beginnt  und  in  den  Vorderhorn* 
Zellen  des  Rückenmarks  endigt. 

Die  genaue  Feststellung  der  Ursprungsstelle  des  Löwenthalschen 
Tractus  marginalis  anterior  war  während  der  Berichtzeit  Gegen- 
stand zahlreicher  experimenteller  und  pathologisch-anatomischer  Unter- 
suchungen. Nach  den  Befunden  von  Thomas  (149),  Redlich  (117) 
und  Probst  (109)  besteht  dieses  Bündel  aus  Fasern,  die  aus  dem 
Kleinhirn  und  dem  Deitersschen  Kerne  stammen.  Probst  (109) 
sah  auch  aufsteigende  Fasern  aus  dem  Rückenmark  zum  Deiters- 
schen Kerne  und  zum  Oberwurm  ziehen.  Klimoff  (61),  Loyd 
(70),  Probst  (105),  Probst  und  van  Wieg  (110),  Thiele  (147)  fanden 
als  Ursprungsort  den  Deitersschen  Kern,  Wersiloff  (161)  verlegt 
ihn  in  zentrale  Kleinhirnkerne,  Ramön  y  Cajal  (112)  in  den 
von  Bechterewschen  und  Deitersschen  Kern  und  Orestano  (93) 
in  den  Nucleus  dentatus.  Teljatnik  (145)  sah  eine  Degeneration 
des  absteigenden  Löwenthalschen  Bündels  nach  Zerstörung  der  hin- 
teren Oberwurmhälfte. 

3.  Hinterstrang. 

Über  Herkunft  und  Ausbreitung  der  durch  absteigende  De- 
generation entstehenden  Hinterstrangfelder  lauten  die  zahlreichen 
Mitteilungen  so  verschieden,  dass  wir  von  einem  befriedigenden  Ab- 
schluss  noch  weit  entfernt  sind.  Wenn  aber  auch  eine  Einigung  der 
Ansichten  noch  aussteht,  so  ist  doch  ein  wesentlicher  Fortschritt  darin 
zu  erblicken,  dass  die  lange  Zeit  geltende  Ansicht  der  ausschliesslich 
exogenen  oder  ausschliesslich  endogenen  Natur  der  absteigenden 
Hinterstrangdegeneration  kaum  mehr  einen  Anhänger  findet. 

Was  zunächst  die  absteigenden  Äste  der  hinteren  Wur- 
zeln betrifft,  so  wurde  unsere  Kenntnis  durch  sorgfältige  Untersuchungen 
wesenüich  bereichert.  Marguliös  (76,  77)  war  es  zunächst  nicht  ge- 
lungen, bei  einem  Paralytiker  eine  durch  isolierte  Hinterwurzelläsion 
bedingte  absteigende  Degeneration  nachzuweisen ;  experimentell  aber 
konnte  er  nach  Durchschneidungen  hinterer  Wurzeln  beim  Affen  ab- 
steigende, aus  der  Wurzeleintrittszone  allmählich  nach  innen  rückende 
Fasern    neun   Segmente    abwärts    zur   dorsalen   Kommissur  verfolgen. 
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Döj^rine   und   Thomas   (32)   hatten   bei   einem  Falle  von  isolierter 
Wurzelläsion   des  Halsmarkes   ähnliche   Befunde:   drei  Segmente  weit 
abwärts  degenerierende  Fasern,  die  von  den  nach  unten  zu  folgenden 
Wurzeln  medial-  und  dorsalwärts  gedrängt  wurden;   zu  gleichen  Resul- 
taten kamen  Philippe  (100)  und  Nageotte  (90).     Auch  Wallen- 
berg  (157)  konnte  absteigende  Fasern  in  allen  Rückenmarkshöhen  we- 
nigstens zwei  Segmeute  weit,  im  Sakralmarke  noch  weiter  kaudalwärts 
verfolgen;   sie  näherten  sich  im  Conus  terminalis  allmählich  dem 
dorsalmedialen  Sakralbündel  und  traten  zum  Teil  in  das- 
selbe  ein.    Zappert  (166)  verfolgte  absteigende  Hinterwurzelfasem 
des  ganzen  Cervikalmarkes  bis  in  das  letzte  Drittel  des  Dorsalmarkes. 
Schaff  er  (132)  studierte  den  intraspinalen  Verlauf  der  fünften  Lumbai- 
wurzel bei  KompressionsmyeUtis   und   der  oberen  nach  traumatischer 
Meningitis  degenerierten  Sakralwurzeln  bei  einer  Katze  und  fand,  dass 
die  absteigenden  Fasern  der  Cervikal wurzeln  den  lateralsten,   die  der 
Lumbaiwurzeln  den  medialsten  Teil  der  Hinterstränge  einnehmen.   Von 
Jacob  sehn  (60)  konnten  die  absteigend  degenerierten  Fasern  der  fünften 
Cervikal-  bis  ersten  Dorsal wurzel  nach  Zerstörung  des  Plexus  bra- 
ch ialis  durch  Mammacarcinom  bis  zum  sechsten  Dorsalsegment,  von 
Laslett  und  Warrington  (65)  die  absteigenden  Schenkel  der  vierten 
Cervikalwurzel   zwei  Segmente   nach  abwärts  verfolgt  werden.     Mar- 
burg (75)  wies  bei  einem  Falle  von  partieller  Degeneration  der  hinteren 
Wurzelfasern  der  achten  Cervikal-  und  der  ersten  Dorsalwurzel  absteigende 
Fasern,  die  anfangs  im  kommaförmigen  Felde  lagen,  noch  im 
dorsomedialen  Sakralbündel  nach;  er  erblickt  den  Grund  für  die 
Verschiedenheit  der  Befunde  früherer  Autoren  bezüglich  der  Länge 
der  absteigenden  Hinterwurzelfasem  in  der  verschieden  aus- 
gedehnten, bald  partiellen,  bald  totalen  Degeneration  der  hin- 
teren Wurzeln. 

Durch  all  diese  Befunde  ist  die  Existenz  absteigender  Hinterwurzel- 
fasem nicht  nur  experimentell,  sondern  auch  für  den  Menschen  erwiesen. 
Ob  und  wie  diese  Fasern,  allein  oder  mit  anderen  gemischt,  sich  an  der 
Bildung  der  absteigend  degenerierenden  Hinterstrangfelder 
beteiligen,  ist  durch  zahlreiche  Autoren  untersucht  worden,  deren  Er- 
gebnisse hier  folgen. 

Zunächt  ist  von  experimentellen  Arbeiten  die  von  Fajersztajn 
(38)  zu  erwähnen;  er  untersuchte  an  Hunden  die  sekundären  Degene- 
rationsvorgänge, welche  in  völlig  durch  zwei  Querschnitte  isolierten 
Rückenmarksabschnitten  auftraten.  Von  seinen  Befunden  sei  hier  nur 
der  für  die  Beurteilung  der  absteigenden  Hinterstrangdegenerationen 
wichtige  Satz  hervorgehoben,  dass  alle  Fasern  extraspinaler 
Bahnen  mit  Fasern  myelogener  Herkunft  innigst  vermengt 
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sind,  dass  es  überhaupt  nach  vollendeter  Rückenmarkentwickelung  keine 
reinen  ausschliesslich  eine  Fasergattung  führenden  Sy- 
steme gibt  Nicht  alle  während  der  Berichtzeit  am  Menschen  ge- 
machten Beobachtungen  über  Zusammensetzung  der  absteigenden  Hinter- 
strangdegenerationen stehen  damit  im  Einklang;  ein  Teil  der  Autoren 
entschied  sich  für  endogene  oder  exogene  Herkunft  der  Fasern,  andere 
nehmen  eine  weniger  exklusive  Stellung  ein  und  sprechen  sich  für  ge- 
mischten Ursprung  aus. 

Zur  Annahme  exogener  Natur  der  Fasern  neigten  sich:  Blum, 
Pellizzi,  Redlich,  Schaffer,  Wersiloff,  Flatau,  Ramön  y 
Cajal.  Blum  (16)  hält  in  seiner  von  Fürstner  referierten  Disser- 
tation auf  Grund  von  13  in  der  Literatur  gesammelten  Fällen  von  Rücken- 
markskompression  das  Schultzesche  KommaundFlechsigs  ovales 
Feld  konform  mit  der  Theorie  von  Gombault  und  Philippe  für 
Bildungen  ein  und  desselben  Fasersystems;  beide  Felder  stammen  nach 
seiner  Ansicht  aus  Hinterwurzelfasern,  jenes  aus  oberen,  dieses  aus 
unteren  Rückenmarksabschnitten.  Pellizzi  (97,  98)  verfolgte  nach 
einseitiger  Durchschneidung  der  4  letzten  hinteren  Cervikalwurzeln  unter 
anderem  das  kommaf  örmige  Feld  fast  bis  zur  Mitte  des  Dorsalmarks 
hinab  und  glaubt  einen  direkten  Zusammenhang  dieses  Bündels  mit 
hinteren  Wurzelf asem  annehmen  zu  müssen.  Redlich  (118)  hält  die 
exogene  Natur  der  absteigend  degenerierenden  Hinterstrangsabschnitte 
für  wahrscheinlicher,  wie  die  endogene,  gibt  aber  mit  Rücksicht 
auf  die  unten  angeführten  Hoc  besehen  Befunde  die  Möglichkeit  eines 
gemischten  Ursprungs  zu.  Schaffer  (132)  fand  bei  isolierter 
beiderseitiger  Degeneration  der  zweiten  und  dritten  hinteren  Dorsal- 
wurzel auf  die  Strecke  von  einer  Wurzel  eine  dem  Typus  derkomma* 
förmigen  Degeneration  entsprechende  Entartung,  das  gleiche  bei 
isolierter  Degeneration  der  rechten  siebenten  Cervikalwurzel;  er  kommt 
in  Würdigung  der  bisher  beschriebenen  Fälle  zu  der  Ansicht,  dass  im 
Schultzeschen  kommaförmigen  Felde  nur  die  absteigenden 
Schenkel  der  hinteren  Wurzeln  enthalten  sind,  hält  es  aber  doch 
nicht  für  ausgeschlossen,  dass  sich  ihnen  noch  endogene  Fasern  bei- 
mischen. Wersiloff  (16Ü)  hält  das  Schulzesche  Komma  für  eine 
wahrscheinlich  aus  kurzen  absteigenden  Hinterwurzelfasem  entstandene 
Bildung,  die  er  bei  zwei  Fällen  von  Rückenmarkskompression  in  Höhe 
des  siebenten  Hals-  und  ersten  Brustwirbels  zwei  Segmente  weit  nach 
abwärts  verfolgen  konnte.  Flatau  (42)  ist  der  Ansicht,  dass  das  Schultze- 
sche Komma  und  Flechsigs  ovales  Feld  hauptsächlich  ab- 
steigende Hinterwurzelfasem  enthalten  und  analoge  Gebilde 
darstellen.  Ramön  y  Cajal  (112)  hält,  den  Ursprung  des  dorso- 
medialen  Sakralbündels  für  rein  ektogen.    Nach  Egger  (37)  ist 
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die  Herkunft  der  die  Hinterstrangfelder  bildenden  Fasern  noch  zweifel- 
haft, doch  neigt  er  sich   mehr  für  Annahme  endogener  Natur.     Im 
gleichen  Sinne  äussert  sich  Hoche  (54,  55),  der  an  der  Hand  von  zwei 
Fällen  (Querläsion  im  unteren   Cervikal-   bezw.   mittleren    Dorsalmark) 
die  von  Gombault  und  Philippe  theoretisch  aufgestellte  Identität 
des  Schultzeschen  Feldes  und  des  dorsomedialen  Bündels 
widerlegen  konnte.    Hoche  stellte  fest,  dass  die  Fasern  der  komma- 
förmigen  Degeneration  schon  oberhalb  des  dorsomedialen  Bün- 
dels in  die  graue  Substanz  übergehen,  am  Aufbau  des  letzteren   also 
unbeteiligt  sind.   Unterhalb  der  Läsionsstelle  lagen  die  Fasern  des  dorso- 
medialen Bündels  in  den  seitlichsten  hinteren  Partieen  der 
ICeilstränge,  gelangten  an  die  Peripherie,  dann  als  schmaler 
Streifen  zum  hinteren  Septum,  wo  sie  im  Lendenmark  ein 
ovales,  im  Sakralmark   ein  spitzdreieckiges  Feld  bilden; 
die  Fasern  des  Bündels  reichen   an    Zahl   rasch  abnehmend   bis   zum 
untersten  Teil    des  Conus   terminalis   und   endigen   in   der 
grauen  Substanz.    Hoche  bezeichnet  es  als  wahrscheinlich,  dass  die 
Fasern  des  dorsomedialen  Bündels  eine  Kommissurenbahn 
von  beträchtlicher  Länge  darstellen;  sie  war  im  ersten  Falle  über 
23   Segmente  lang.     Das   Schultzesche  Komma  sah  Hoche  acht 
Segmente  hindurch  bis  in  das  mittlere  Lendenmark  degeneriert. 
D6jörine  und  Theohari(30)  erklären  das  von  Hoche  beschriebene 
Bündel  für  rein  endogenen   Ursprungs.     Quensel  (111)  berichtet 
über  einen  Fall  von  Querschnittläsion  in  Höhe  des  9.  und   10.  Brust- 
segmentes, bei  dem  das  Schnitze  sehe  Komma  bis  zum  mittleren  Lum- 
bahnark  reichte,  ausserdem   das  gleiche  Feld  degeneriert  war,    wie  es 
Hoche  beschreibt;  eine  ventromediale  Degenerationszone  (s.  Zappe rt 
[166])  fand  sich  nicht. 

Für  reine  endogene  Art  der  absteigenden  Hinterstrangfelder 
sprachen  sich  iij  der  Berichtzeit  aus:  Margulies,  Worotynski,  Bruce 
und  Muir,  Nageotte  und  Ettinger.  Margulies  (76)  schliesst 
aus  Befunden  an  AflEen  nach  Durchschneidung  hinterer  Wurzeln  in  ver- 
schiedenen Höhen,  dass  daskommaförmige  Feld  von  endogenen 
Fasern  formiert  wird,  die  im  unteren  Brustmark  an  die  hintere  Peri- 
pherie gelangen  und  im  Lumbal-  und  Sakralmarke  im  ovalen  Felde 
verlaufen.  Die  absteigenden  Felder  werden  nach  ihm  durch  ein  ein- 
heitliches System  langer  Kommissurenfasern  dargestellt,  die 
in  verschiedenen  Rückenmarkshöhen  Lage,  Form  und  auch  den  Namen 
ändern.  Zu  den  gleichen  Schlüssen  kam  Worotynski  (164,  165)  nach 
dem  Studium  von  2  Fällen  (Halsmarkkompression  imd  Myelitis  trans- 
versa im  Gebiete  des  fünften  bis  achten  Brustwirbels).  Bruce  und 
Muir  (20)  beschreiben  eine  absteigend  degenerierende  Bahn  im  Lenden- 
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und  Sakralmarke  nach  traumatischer  Zerstörung  des  Rückenmarkes  in 
Höhe  des  12.  Brustwirbels  mit  Läsion  der  obersten  vier  Lumbalwurzeln  ; 
ihre  Befunde  stimmen  im  allgemeinen  mit  denen  von  Hoc  he  überein, 
sie  betrachten  das  ovale  und  dorsomediale  Feld  als  identisch^ 
schliessen  die  Zusammensetzung  des  Bündels  aus  absteigenden  Wurzel- 
fasern aus  und  sprechen  ihm  endogene  Natur  zu.  Nach  Nageotte 
und  Ettinger  (91)  bestehen  die  absteigenden  Felder  aus  kurzen  und 
langen  endogenen  Fasern;  letztere  machen  einen  kleinen  Teil  des 
ovalen  Feldes,  den  grössten  Teil  des  Sakralbündels  aus. 

Die  Mehrzahl  der  Untersucher  stellte  fest,  dass  die  absteigenden 
Hinterstrangdegenerationen  weder  rein  exogener,  noch  ausschliess- 
lich endogener  Art  sind,  dass  sie  vielmehr  aus  einer  Mischung 
der  beiden  Faserarten  zusammengesetzt  sind.  So  zeigten  schon 
1895  D^j^rine  und  Spiller  (29)  an  einem  Falle  der  Kompression 
der  Cauda  equina  durch  einen  Tumor,  dass  das  dreieckige  Feld 
von  Gombault-Philippe  ausser  endogenen  Fasern  höherer  Rücken- 
marksabschnitte auch  Wurzelfasern  enthält,  was  später  Guiset  (53) 
auf  entwickelungsgeschichtlichem  Wege  bestätigen  konnte.  Damals  Hess 
D^jörine  die  Frage  noch  offen,  ob  es  sich  bei  diesen  Wurzelfasem 
um  absteigende  Hinterwurzelfasern  oder  aufsteigende  Coccygealnerven 
handle.  Nach  späteren  Untersuchungen  von  Döjörine  und  Theo- 
hari  (30)  sind  es  absteigende  Wurzelfasern,  welche  das  drei- 
eckige Bündel  neben  Fasern  rein  endogenen  Ursprungs  zusammen- 
setzen. Auch  im  Schultzeschen  Komma  erblicken  diese  Autoren 
ein  Gebilde  von  kurzen  absteigenden  Wurzelfasem  und  langen  endo- 
genen Fasern.  Pick  (101)  hält  dieses  Feld  für  überwiegend  endo- 
genen Ursprungs.  Flatau  (42)  betrachtet  das  Schultzesche  Komma 
und  Flechsigs  ovales  Feld  für  analoge  Gebilde,  an  deren  Zu- 
sammensetzung die  absteigenden  Hinterwurzelfasern  besonders  be- 
teiligt sind.  Nach  Reimers  (119)  mischen  sich  de^  endogenen 
Fasern  Wurzelfasern  bei.  Wie  Zappert  (166)  an  zwei  Fällen  (De- 
generation hinterer  Wurzeln  im  Cervikalmark  und  Kompression  des 
oberen  Dorsalmarkes)  beobachtete,  wird  das  Schultzesche  Komma, 
das  er  bis  zum  unteren  Drittel  des  Brustmarkes  degeneriert  fand, 
wenigstens  zum  Teil  aus  absteigenden  Hinterwurzelfasem  der  oberen 
Rückenmarksanteile  zusammengesetzt;  an  der  Bildung  des  dorso- 
medialen  Bündels  beteiligen  sich  exogene  Fasern  aus  dem  oberen 
Dorsalmark,  wo  sie  in  den  medialen  ventralen  Hinterstrangsanteilen 
verlaufen.  Wallenberg  (157)  kommt  bei  seinen  Untersuchungen  von 
Wurzelläsionen  durch  Rückenmarkstumoren  unter  anderem  zu  dem 
Schlüsse,  dass  sich  das  dorso-mediale  Sakralbündel  zusammen- 
setzt aus  einer  relativ  kleinen  Zahl  absteigender  Wurzelfasern 
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des  Lenden-  Brust-  und  oberen  Sakralmarkes,  hauptsäch- 
lich aber  aus  endogenen  Fasern   höherer  Rückenmarksab- 
schnitte, die  um  so  weiter  dorsal  gelagert  sind,  je  höher  ihr   Ur- 
sprung ist;  viele  Fasern  des  Bündels  enden  in  der  grauen  Substanz 
um  den  Zentralkanal.    Russell  (128),  der  eine  Anzahl  von  Wurzel-  und 
Querschnittsläsionen  auf  sekundäre   Degenerationen   untersuchte,  steht 
bezüglich  der  Zusammensetzung  dieses  Bündels  auf  dem  gleichen  Stand- 
punkt.     Das  Schnitze  sehe  Komma    fand  Russell    bei   Läsion  des 
sechsten  bis  siebenten  Cervikalsegmentes  sieben  Segmente  weit  abwärts 
degeneriert;  Bisch  off  (11)  konnte  es  bei  der  Kompressionsmyelitis  des 
zweiten  bis    fünften  Dorsalsegmentes  bis  zum   12.  Dorsalsegment  ver- 
folgen; die  Degeneration  des  dorso-medialen   Feldes  Richte  bis 
in  das  Sakralmark.    Auch  Müller  (86)  nimmt  einen  gemischten  Ur- 
sprung des  dorso-medialen  Bündels  an;  bei  seinen  Untersuchungen 
über  die  untersten  Rückenmarksabschnitte  fand  er  ein  sehr  verschiedenes 
Verhalten  der  absteigenden  Degenerationen,  die  im  Lumbal-  und  Sakral- 
marke nur  bei  fast  vollständiger    Querschnittsunterbrechung  zu  stände 
kommen  und  selten  bis  über  das  dritte  Sakralsegment  nach  unten  reichen ; 
das  dreieckige  Feld  bleibt  also  fast  immer  erhalten.    Müller  fand 
im    unteren    Rückenmarksabschnitt    zum    grössten   Teil  zentrifugal 
leitende  Fasern.    Bruce  (22)  beschreibt  in  einem  Falle  vorgeschrittener 
Tabes  den  Verlauf  des   dorso-medialen  Bündels,  das   er  wegen 
der  starken   Zunahme  seines  Volumens  im  untersten  Sakralmark  für 
vorwiegend  endogen  ansieht.    Bezüglich  des  Anfangsverlaufes  des 
Bündels  in  den  seitlichsten  hinteren  Partieen  der  Keilstränge  bestätigt  er 
die  Angaben    Hoches.      Schaffer    (133)    fand   das   Schultzesche 
Komma  aus  exogenen   und    endogenen  Fasern   zusammengesetzt^ 
hält  aber  das  dorso-mediale  Bündel  nach  Studien  an  einem  Falle 
von  Degeneration  kaudaler  Sakral  wurzeln  für  rein  endogenen  Ur- 
sprungs.     Wallenberg    (36)    führt    diesen    Befund    auf   einen    tech- 
nischen  Fehler  zurück;    die   absteigenden  Wurzelf asem   können   nur 
mit  Marchi-  nicht  mit  Weigertfärbung  nachgewiesen  werden.    Im 
gleichen  Sinne  ist  ein  Befund  von  Bikeles  (13)  zu  beurteilen,  da  aus  dem 
Intaktbleiben  des  dorso-medialen  Bündels  bei  einem  Falle  von  Tabes 
mit  ausgedehnter  Degeneration  der  Hinterwurzeln  des  Lumbosakral-  und 
des  Halsmarks   den  Schluss  zieht  auf  einen  bei  weitem    überwiegend 
endogenen  Ursprung  dieses  Gebietes.     Zingerle  (168)  bestätigt  das 
Vorhandensein    exogener    Fasern    im    dorso-medialen    Sakral- 
bündel.   Nach  van  Gebuchten  (44)  sind  im  Schultzeschen  Komma 
exogene  kurze  und  endogene  lange  Fasern  enthalten;  Homen  (59) 
kommt  nach  Befunden  bei  Tierexperimenten  und  bei  einem  Falle  von 
Degeneration  der  mittleren  Cervikalwurzeln  zum  Schlüsse,  dass  es  zum 
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grössten  Teil  aus  absteigenden  Wurzelfasern  besteht.  Petrin  (99)  fand 
in  den  absteigenden  Hinterstrangfeldem  exogene  Fasern,  endogene 
hält  er  für  wahrscheinlich,  ohne  sie  jedoch  nachweisen  zu  können. 
Ziehen  (167)  vertritt  die  Ansicht,  dass  bei  der  Verschiedenartigkeit  der 
durch  Querschnittläsion  und  der  durch  Hinterwurzelläsion  erzeugten 
Degenerationsbilder  das  kommaf örmige,  ovale  und  dreieckige 
Feld  unmöglich  allein  nur  durch  Wurzeldegenerationen  zu  stände 
kommen  kann,  dass  vielmehr  auch  endogene  Fasern  darin  enthalten 
sein  müssen.  Marburg  (75)  hat  bei  acht  Fällen  von  Rückenmark- 
kompression in  den  Hintersträngen  ein  vom  Cervikal-  bis  zum  oberen 
Saralmark  reichendes  laterales  Gebiet  absteigender  Fasern  verfolgt  („ab- 
steigende Fasern  der  lateralen  Hinterstrangpartie'').  Ein 
Teil  dieser  Fasern  erreicht  von  einer  in  der  Gegend  des  Hinterhornhalses 
gelegenen  Verdichtung  ausgehend  das  Septum  paramedianum  oder  ein 
diesem  entsprechendes  Gliaseptum  im  unteren  Brust-  resp.  oberen  Lum- 
balmark  („dorsale  Überwanderungszone"):  Der  Gliastreif  rückt 
mit  diesen  Fasern  immer  weiter  medianwärts,  bis  im  unteren  Lumbal- 
mark  die  überwandernden  Fasern  das  Septum  medianum  erreichen, 
an  dem  sie  bis  ins  unterste  Sakralmark  zu  verfolgen  sind.  Die  Fasern 
sind  wahrscheinlich  exogener  und  endogener  Herkunft,  es 
gibt  kurze  und  lange,  sie  reichen  vom  Halsmark  bis  zum  Conus 
terminalis  und  splittern  sich  um  Hinterhornzellen  auf.  Ein  zweites 
Bündel  (Fasciculus  longitudinalis  septi)  wird  vom  Cervikal-  und 
Halsmark  ausgehend  dadurch  gebildet,  dass  sich  von  der  ventralen  Ver- 
dichtung dieser  Fasern  und  vom  Halse  des  Hinterhornes  Fasern  gröberen 
Kalibers  loslösen  und  durch  das  ventrale  Hinterstrangfeld  zur 
Medianlinie  überwandern  („ventrale  Überwanderungszone*').  Die 
Fasern  dieses  Bündels  sind  wahrscheinlich  endogen,  sie  erreichen 
nach  einer  Kreuzung  die  hintere  Kommissur,  und  endigen  in  dem 
kontralateralen  Hinterhorn.  Im  unteren  Sakralmark  vereinigt 
sieh  der  Fasciculus  longitudinalis  septi  mit  den  Fasern  der  lateralen  Hinter- 
strangspartie und  bildet  ein  dreieckiges  Feld,  das  fast  den  ganzen 
Hinterstrang  einnimmt  und  alle  absteigenden  Fasern  führt  („Fasci- 
culus septo-marginalis  lumbosacralis'').  In  all  diesen  Gebieten 
sind  auch  aufsteigende  Fasern  vorhanden. 

Bezüglich  der  Zusammensetzung  des  ventralen  Hinterstrang- 
feldes stimmen  nahezu  alle  Autoren  darin  überein,  dass  dieses  Feld 
gemischten  Ursprungs  ist.  Döjörine  und  Spiller  (29)  fanden  in 
ihrem  Falle  von  Kompression  der  Wurzeln  der  Cauda  equina  rieben 
anderen  Degenerationen  im  Hinterstrang  auch  entartete  Fasern  im  ven- 
tralen Felde;  Wurzelfaseru  sind  also  sicher  festgestellt,  doch  geben  die 
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Autoren   zu,  dass  sich  neben  exogenen  Fasern  im  ventralen  Auteil 
endogene  finden.    Zu  gleichem  Ergebnis  führte  der  von  D^järine 
und  Thomas  (31)  berichtete  Fall  von  Degeneration  der   8.  Cervikal- 
und  1.  Dorsalwurzel.    Auch  Souques  und  Marinesco  (138)   fanden 
nicht  nur  Fasern  endogenen,  sondern  auch  exogenen  Urspungs. 
Bischoff  (11)  konnte  bei  einer  Kompressionsmyelitis  des  2. --4.  Brust- 
segmentes, Zingerle  (168)  bei  Degeneration  der  11.  Dorsal- bis  2.  Lumbai- 
wurzel  zahlreiche  exogene  Fasern   im  ventralen  Hinterstrangfeld 
nachweisen.    Nach  Benvenuti  (9)  soll  dieses  Feld  ausschliesslich 
aus  Wurzelfasern  bestehen;  nach  Bruce  (22)  ist  es  rein  endogenen 
Ursprungs,  was  auch  Pineles  (104)   annahm,  als  er  bei  acht  meist 
vorgeschrittenen  Fällen  von  Tabes  das  ventrale  Feld  unversehrt  fand. 
Fajersztayn  (38)  sah  bei  seinen  Studien  an  isolierten  Rückenmarks- 
abschnitien  die   endogenen   Fasern  in   der   Überzahl.     Auch   Red- 
lich (118)  hält  das  ventrale  Feld  für  vorwiegend  endogen;  wahr- 
scheinlich sammeln  sich  die  im  Hinterstrange  vorhandenen  endogenen 
Fasern  vorwiegend  im  ventralen  Felde  und  schliessen  sich  dort  eng  zu- 
sammen;  lateral   ist   es  ziemlich  rein  endogen,  medial  aber  mischen 
sich  besonders  in  oberen   Rückenmarksabschnitten   ziemlich   zahlreich 
exogene  Faseim  bei.   Wallenberg  (157)  kam  zu  gleichen  Ergebnissen; 
die  exogenen  Fasern  im  medialen  Teil  des  Feldes  stammen  aus  dem 
Sakralmark.     Petrin    (99)    sah  im  ventralen   Felde   aufsteigende 
endogene  Fasern,  die  sich  fünf  Segmente  weit  nach  oben  erstreckten. 

B.  Ansteigende  Degeneration. 

1.  Hinterstrang. 

Durch  exakte  Untersuchungen  wurde  die  Kenntnis  vom  Aufbau 
des  Hinterstranges  noch  weiter  gefördert. 

Die  bis  dahin  noch  strittige  Frage  der  Lokalisation  der  im 
Hinterstrange  verlaufenden  aus  den  Strangzellen  stammenden  endo- 
genen Fasern  konnten  Dejörine  und  Sottas  (28)  auf  Grund  von 
Untersuchungsbefunden  dreier  Fälle  dahin  entscheiden,  dass  der  6  oll  sehe 
Strang  überhaupt  keine  endogenen  Fasern  enthält  und  nur  durch 
die  sich  allmähhch  anlagernden  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  gebildet 
wird;  nur  im  Bur  dach  sehen  Strange  verlaufen  endogene  Fasern 
und  zwar  besonders  hinter  der  grauen  Kommissur  und  längs  des  Halses 
des  Hinterhornes.  In  der  Lumbosakralgegend,  wo  der  Go  11  sehe  Strang 
noch  nicht  isoliert  ist,  scheinen  sie  auch  neben  der  Medianlinie  zu 
liegen,  aber  nur  bis  zur  Höhe  der  zweiten  Lumbarwurzel. 

Neue  Berichte  über  isolierte  Wurzelläsionen  haben  zu 
einer   schärferen    Abgrenzung   der  Teile    des   Hinterstranges    geführt. 
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Margulies  (77)  verfolgte  bei  einem  Paralytiker  degenerierte  hintere 
Wurzelfasem  von  der  Höhe  der  sechsten  Dorsalwurzel  nach  aufw&rts. 
An  der  Eintrittsstelle  selbst  entsprach  das  Degenerationsfeld  ganz  der 
„Zone  radiculaire'^  von  P.  Marie.  Im  oberen  Brustmark  waren  die 
Fasern  nach  innen  gerückt,  erreichten  fast  das  Septum  paramedianum 
und  näherten  sich  Lrförmig  dem  dorso-medialen  Winkel  des  Burdach- 
schen  Stranges;  im  unteren  Halsmark  lagen  sie,  durch  Abgabe  von  Fasern 
an  das  Hinterhom  reduziert,  am  Dorsalende  des  Septum  paramedianum 
und  verteilten  sich  als  langer  schmaler  Streifen  über  die  ganze  laterale 
Grenzlinie  des  6  oll  sehen  Stranges  bis  zur  grauen  Kommissur,  wo  sie 
umbiegend  noch  eine  kleine  Strecke  gegen  das  Hinterhom  nach  aussen 
zogen.  Schaffer  (132)  konnte  bei  einem  Falle  von  Degeneration  der 
zweiten  und  dritten  hinteren  Dorsalwurzel,  durch  tuberkulöse  Granu- 
lationen bedingt,  den  Verlauf  dieser  Fasern  im  Halsmarke  genau  ver- 
folgen:  von  der  fünften  Cervikalwurzel  nach  aufwärts  war  der  Gollsche 
Strang  von  den  degenerierten  Fasern  umsäumt,  die  im  zweiten  Cervikal- 
Segmente  das  Septum  medianum  posticum  und  die  hintere  Kommissur 
erreichten;  bei  einem  zweiten  Falle  isolierter  Degeneration  der  siebenten 
Cervikalwurzel  blieb  der  aufsteigende  Wurzelanteil  getrennt  vom  Sep- 
tum paramedianum  und  rückte  allmähUch  ventralwärts.  Seh  äff  er 
zog  aus  diesen  Befunden  den  berechtigten  Schluss,  dass  der  Gollsche 
Strang  Wurzelfasern  nur  bis  hinauf  zur  vierten  Dorsal- 
wurzel enthält.  Ebenso  konnte  Redlich  (118)  mit  Hilf e  der  Degene- 
rationsmethode den  Beweis  liefern,  dass  das  Gebiet  des  Gol Ischen 
Stranges  bis  zu  den  obersten  Dorsalwurzeln  reicht  und  dass  von 
da  proximalwärts  die  hinteren  Wurzeln  dorsalste  peripherische 
Abschnitte  des  Burdachschen  Stranges  einnehmen.  Auch  nach 
Flatau  (42)  gehören  die  Fasern  der  vierten  und  fünften  Dorsal- 
wurzel noch  zum  Gol  Ischen  Strange.  Worotynski  (164)  zieht  auch 
noch  die  erste  Dorsalwurzel  in  den  Bereich  dieses  Stranges,  aller- 
dings im  Gegensatz  zu  den  Beobachtungen  von  D^järine  und 
Thomas  (32),  welche  bei  einer  isolierten  Degeneration  der  achten 
Cervikal-  und  ersten  Dorsalwurzel  die  aufsteigend  degenerierenden  Fasern 
innerhalb  des  Keilstranges  gelegen  fanden.  Petrin  (99),  der  den 
Wurzelfaserverlauf  nach  traumatischer  Zerstörung  des  ersten  und 
zweiten  Dorsalsegmentes  und  Degeneration  der  achten  hinteren  Cervikal- 
wurzel verfolgte,  rechnet  ausser  den  Cervikalwurzeln  noch  die  ersten 
3—6  Dorsalwurzeln  zum  Burdachschen  Strang.  Im  gleichen 
Sinne  äussert  sich  Zingerle  (168),  der  untere  und  mittlere  Dor- 
salwurzeln noch  in  den  GoUschen  Strang  übergehen  sah. 
Wallenberg  (157)  untersuchte  zwei  Fälle  reiner  Wurzelläsion  und 
eine  kombinierte  Systemerkrankung  mit  Degeneration  infolge  Pylorus- 
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carcinoms;  er  konnte  die  aufsteigenden  Anteile  hinterer  Wurzeln  auf 
viel  weitere.  Strecken  voneinander  trennen,  als  dies  bisher  gelungen 
war,  so  dass  zum  Beispiel  auf  einem  Querschnitt  des  Halsmarks 
die  einzelnen  dorsalen,  lumbalen  und  sakralen  Elemente 
deutlich  unterscheidbar  sind.  Die  Entstehung  der  Flaschen- 
form des  G  oll  sehen  Stranges  vom  obersten  Brustmark  aufwärts  er- 
klärt Wallenberg  durch  die  Kombination  eines  dorsalen  Drei- 
ecks aus  aufsteigenden  Sokralwurzeln  und  eines  ven- 
tralen Rhombus  aus  unteren  Lendenwurzeln. 

Über  den  intramedullären  Verlauf  von  isolierten  Lumbal- 
wurzeln  lagen  bisher  nur  ganz  vereinzelte  Berichte  vor ;  um  so  mehr 
Interesse  beanspruchen  zwei  ausführliche  Beschreibungen,  die  wir 
C.  Mayer  (80a)  und  Henneberg  (53a)  verdanken.  Ihre  Befunde  be- 
stätigen im  allgemeinen  die  bekannten  von  Singer,  Münzer,  Kahler 
u.  a.  experimentell  gefundenen  Tatsachen,  bringen  aber,  wenn  auch 
nicht  iu  völliger  Übereinstimmung  miteinander,  bezüglich  der  Gestalt 
und  Ausdehnung  der  Degenerationsfelder,  wesentlich  neues. 

Bei  dem  May  er  sehen  Falle  (carcinomatöser  Hirntumor)  handelte 
es  sich  um  eine  isolierte  Degeneration  der  4.  hinteren  Lumbal-  und 
der  2.  oder  3.  Sakralwurzel  nebst  schwacher  Erkrankung  benachbarter 
Wurzelgebiete,  sowie  konsekutive  aufsteigende  Rückenmarksveränderung. 
Mayer  präzisiert  auf  Grund  seiner  Degenerationsbefunde  den  Begriff 
der  Wurzeleintrittszone  schärfer,  als  dies  bisher  möglich  war,  lehnt 
die  zuvor  von  vielen  Autoren  gebrauchte  Bezeichnung  „Westphal  sehe'' 
Wurzeleintrittszone  ab  und  nennt  „Wurzeleintrittszone''   jenes  Gebiet, 
welches  von  den  einzelnen  Hinterwurzeln  in  der  Höhe  ihres  Eintritte» 
in  den  Hinterstrang  auf  dessen  Querschnitt  eingenommen  wird.    Mit 
Rücksicht  auf  die  fächerförmige  Ausbreitung  der  in  vertikaler  Richtung 
an  den  Hinterstrang  herantretenden  Hinterwurzelfasem   kann  die  Ge- 
samtheit der  eingetretenen  Fasern  einer  jeden  hinteren  Wurzel  nur  iu 
den  Querschnitten  aus  dem  Eintrittsgebiete  des  cerebralsten  Endes 
des  Wurzelfächers  erwartet  werden:  dort  also  findet  man   die  Wurzel^ 
eintrittszone  der  einzelnen  Hinter  wurzeln  in  ihrer  vollkommenen  Aus- 
bildung. Was  dann  den  weiteren  intraspinalen  Verlauf  der  degenerierten 
Hinterwurzeln  betrifft,  so  konnte  Mayer  den  durch  ältere  Experimente 
gewonnenen   Erfahrungen    einige   neue   hinzufügen:    Die    degenerierte 
Sakralwurzel  nahm  gleich  beim  Eintritt  in  den  Hinterstrang  das  ganze 
vom  Innenrande  des  Hinterhornes  bis  zur  hinteren  Peripherie  reichende^ 
also  der  hinteren    medialen  Wurzelzone  des  Lendenmarkes  ent- 
sprechende Grebiet  ein;  auch  die  degenerierte  Lumbalwurzel ,  die  beim 
Eintritte  fast  ausschliesslich  in   der  mittleren  Wurzelzone  gelegen  war, 
trat  sehr  bald  ausgiebig  in  die  hintere  mediale  Wurzelzone  ein.    Damit 
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war  die  zur  Beurteilung  bestimmter  Tabesformen  wichtige  Tatsache  er- 
wiesen, dass  die  hintere  mediale  Wurzelzone  hintere  Wurzelfasem  io 
ausgiebiger  Menge  führt. 

Nicht  ganz  im  Einklänge  mit  diesem  Befunde  scheint  das  Unter- 
suchungsergebuis  zu  stehen,  welches  Henneberg  (53a)  verzeichnet  bei 
seinem  Falle  von  chronischer  Meningomeningitis  mit  Erkrankung  der 
Spinalganglien  und  Degeneration  einzelner  hinterer  Lumbaiwurzeln  und 
ihrer  intramedullären  Fortsetzungen :  das  der  hinteren  medialen  Wurzel- 
zone Flechsigs  entsprechende  Gebiet  des  Hinterstranges  war  im  Gegen- 
satze zu  dem  May  er  sehen  Befund  nahezu  frei  von  Degeneration,  ein 
Unterschied,  der  bestimmt  auf  die  Verschiedenheit  der  Färbemethoden 
zurückzuführen  ist ;  die  Markscheidenfärbung  allein  ist  für  solche  Unter- 
suchungen nicht  ausreichend.  Henneberg  zieht  aus  seinen  Befunden 
folgende  Schlüsse:  „Die  den  aufsteigenden  Fasern  der  hinteren  lumbalen 
Wurzeln  entsprechenden  Felder  liegen  im  Lumbaimark  sowie  im  XIL 
und  XL  Dorsalsegment  im  wesentlichen  unvermengt  nebeneinander,  sie 
sind  derartig  angeordnet,  dass  das  bogenförmig  gekrümmte  Areal  einer 
Wurzel  das  mehr  lateral  gelegene  Feld  der  nächst  höheren  konzentrisch 
umfasst.  In  ihrer  Gesamtheit  bilden  die  Wurzelfelder  im  Lumbaimark 
die  mittlere  Wurzelzone  Flechsigs  und  überschreiten  das  Gebiet  der- 
selben nur  unwesentlich,  sie  greifen  insbesondere  nicht  wesentlich  in  die 
vordere  (ventrales  Hinterstrangfeld)  und  hintere  mediale  Wurzelzone 
über.  Im  XII.  und  XI.  Dorsalsegment  zeigen  die  Wurzelfelder  eine 
ausgesprochene  Volumsverringerung,  sind  jedoch  noch  voneinander  ge- 
trennt; im  iX.  Dorsalsegment  dagegen  ist  die  Vermengung  der  den 
einzelnen  Lumbalwurzeln  entstammenden  Fasern  bereits  eine  voll- 
kommene." Nach  Mayers  Ergebnissen  scheint  die  Vermengung  der 
aus  der  vierten  Lumbaiwurzel  stammenden  Faseranteile  mit  den  aus 
tieferen  Wurzelgebieten  aufsteigenden,  sonach  näher  dem  Septum  ge- 
legenen, schon  im  unteren  Dorsalmark  zu  beginnen  und  ist  im  mittleren 
Dorsalmark  eine  vollkommene.  Dass  im  Gegensatz  zu  diesen  beiden 
Forschern  Wallenberg  (157)  imstande  war,  auf  einem  Querschnitt 
des  Halsmarkes  die  einzelnen  Elemente  aus  den  verschiedensten  Höhen 
des  Rückenmarkes  deutlich  zu  unterscheiden,  würde  oben  schon  hervor- 
gehoben. 

Die  Frage  der  Kreuzung  der  Hinter  wurzeln  war  auch 
während  der  Berichtzeit  Gegenstand  eifriger  Forschung.  Redlich  (118) 
schliesst  kreuzende  Hinterwurzelfasern  zum  Hinter-  und  Seitenstrang 
aus;  auch  nach  Darkschewitsch  (27)  gibt  es  keinen  Übertritt  hin- 
terer Wurzelfasern  in  die  entgegengesetzte  Rückenmarkshälfte.  Mar- 
guli 6s  (76,  77)  sah  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  bei 
Affen  in  verschiedenen  Höhen  des  Markes  kurze  Wurzelfasem  via  com* 
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missura  dorsalis   zum  gekreuzten  Hinterhome  verlaufen,  fand  aber 
bei  einem  Paralytiker  mit  isolierter  Wurzelläsion  die  Degeneration  nur 
auf  der  Seite  der  erkrankten  Wurzel.    Worotynski  (165)  beobachtete 
nach   halbseitigen  Durchschneidungen  des  Rückenmarkes  von  Hunden 
unter    anderem   beiderseitige  Degeneration   der   G  oll  sehen   und   Bur- 
dachschen   Stränge   und    Kreuzung    der    Bündelfasern    in    der 
hinteren  Kommissur;  ob  hintere  WurzelkoUaterale  in  diesen  Kreuzungen 
enthalten  sind,  liess  sich  nicht  entscheiden.    Donetti  (34)  fand  nach 
Durchschneid ung  der  cervikalen  und    dorsalen   hinteren    Wurzeln    bei 
Kaninchen  und  Hunden  keine  Degenerationen  im  entgegengesetzten 
Hinterstrang,  ebenso  wenig  Bikeles  (14)  nach  Exstirpation  von  Spinal- 
ganglien   bei    der  Katze.    Valenz a  (155)   hat    die   Frage   der  Faser- 
kreuzung in  der  hinteren  Kommissur  mittels  der  6 olgischen  Methode 
an  Katzen,  Hunden  und  Schafen  geprüft;  er  wies  kreuzende  aus  Zellen 
der  grauen  Substanz  entspringende  Fasern  nach,   also  Kollateralen 
hinterer   Wurzeln    und    kreuzende  Dendriten    und   Axone 
der  Hinterhörner.  Russell  (128),  der  die  gleichen  Verhältnisse  am 
menschlichen  Rückenmark  untersuchte,  sah  bei  Degeneration  der  ersten 
Sakralwurzel  die  Kollateralen  dieser  Wurzel  nur  im  homolateralen 
Vorderhorn  verlaufen.    Nach  den  Befunden  von  Fajersztajn  (28) 
an  isolierten  Rückenmarksabschnitten  verlaufen  in   der  hinteren  Kom- 
missur neben  myelogenen  Elementen  auch  Kollateralen  hinterer  Wurzeln. 
Fiat  au  (42)  hat  experimentell  und  durch  pathologisch-anatomische  Unter- 
suchungen festgestellt,  dass  vom  Gollscben  Strang  Fasern  über  das 
ventrale  Hinterfeld  zur  hinteren  Kommissur  gelangen,    van  Ge- 
hachten (44),   der   durch   Ausreissen   des   Plexus    brachialis   bei 
Katzen  die  achte  Cervikal-  und  erste  Dorsalwurzel  zerstörte,  sah  keine 
Kreuzung  der  Hinterwurzelfasern  in  der  grauen  Kommissur; 
den  gleichen  Befund   hatte  Lubouschine  (72)    nach  Ausreissen    des 
Nervus  ischiadicus  bei  Kaninchen. 

Auch  über  die  Existenz  direkter  Hinterstrang-Schleifen- 
fasern und  Hinterstrang-Kleinhirnfasern  liegen  mehrfach  Unter- 
suchungen vor.  Nach  den  Befunden,  die  Ho  che  (54)  bei  Fällen  von 
Rückenmarkskompression  aufnahm,  gibt  es  direkte  Hinterstrang-Schleifen- 
fasem,  Bruce  (23)  konnte  weder  solche  noch  Hinterstrang-Kleinhirn- 
fasem  nachweisen.  Dagegen  wurden  von  Rossolimo  (121)  in  einem 
Falle  metastatischen  Sarkoms  des  oberen  Lenden-  und  unteren  Brust- 
markes, von  V.  Sold  er  (137)  bei  Läsion  des  unteren  Cervikalmarkes, 
von  DydyÄski  (35)  bei  einem  Falle  von  Myelitis  transversa  des  oberen 
Brustmarkes  und  von  Troschin  (152)  nach  Verletzung  der  Hinterstränge 
im  obersten  Cervikalmark  bei  Katzen  direkte  Hinterstrang-Klein- 
hirnfasern  festgestellt.     Petrön  (99)   sah   beim  Kaninchen   direkte 
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Wurzelfasern  zum  Strickkörper  der  gleichen  Seite,  aber  keine  zur 
Schleife  und  keine  zum  gekreuzten  Corpus  restiforme.  vanGehuch- 
ten  (44)  konnte  keine  Hinterwurzel-Kleinhirnbahn ,  Respinger  (115) 
nach  Zerstörung  der  fünften  Cervikalwurzel  keine  Hinterwurzel-Schleifen- 
bahn nachweisen. 

2.  Qowerssches  Bündel. 

Über  Beginn,  Verlauf  und  Endigung  des  Gowersschen 
Bündels  (Fasciculns  antero  -  lateralis  -  ventralis)  wurden 
wesentlich  neue  Befunde  erhoben.  Degenerationen,  welche  Hoc  he  (54) 
an  zwei  Fällen  von  Kompression  des  unteren  Cervikal-  bezw.  mittleren 
Dorsalmarkes  feststellte,  machten  es  wahrscheinlich,  dass  dasGowers- 
sehe  Bündel  aus  oberen  Teilen  des  Rückenmarkes  stammt,  während 
analoge  Fasern  der  unteren  Rückenmarkshälfte  schon  im  Cervikalmarke 
endigen.  Demgegenüber  zeigte  Russell  (128)  an  einem  Fall  von 
intramedullärem  Tumor,  dass  beim  Menschen  das  Ursprungsniveau 
des  Gowersschen  Bündels  sicher  im  mittleren  Lendenmark  und 
zwar  kaudal  vom  dritten  Lumbaisegment  zu  suchen  ist  Beim  Afien 
sah  Mott  (84)  auch  nach  Zerstörung  des  dritten,  vierten  und  fünften 
Lumbaisegmentes  noch  Degeneration  des  Bündels.  Diese  Befunde  sind 
durch  V.  Bechterews  entwickelungsgeschichtliche  Untersuchungen  be- 
stätigt. Den  anfechtbaren  Versuchsergebnissen  von  Paladino  (94)  und 
von  Pellizzi  (98),  welche  nach  einseitiger  Durchschneiduug  hinterer 
Wurzeln  eine  doppelseitige  Degeneration  des  Gowersschen  Bün-^ 
dels  fanden,  stehen  die  exakten  Untersuchungen  von  Mott  (84)  gegen- 
über; sie  beweisen  mit  Sicherheit,  dass  das  Gowerssche  Bündel  in 
gar  keiner  Beziehung  zu  den  hinteren  Wurzeln  steht,  sondern 
rein  endogenen  Ursprungs  ist.  Auch  nach  Befunden  von  Souques 
und  Marinesco  (138)  enthält  das  Bündel  keine  Kollateralen  von  den 
hinteren  Wurzeln.  Über  die  Ursprungszellen  des  Gowersschen 
Bündels  liegen  weniger  sichere  Ergebnisse  vor  wie  über  den  Verlauf  der 
Fasern.  Mott  (83)  schHesst  die  Clarkeschen  Säulen  als  Ursprungs- 
ort des  Bündels  aus.  Ljubuschine  (71,  73)  bewirkte  durch  Injektion 
physiologischer  Kochsalzlösung  eine  Läsion  des  Hinterhomes  im  unteren 
Cervikalmark  und  fand,  dass  hier  gleichseitige  Vorderseitenstrang- 
fasern  entspringen,  die  allmählich  in  das  Gowerssche  Bündel  über- 
gehen; nach  Zerstörung  des  Hinterhornes  im  Lumbaimark  des  Kanin- 
chens fand  er  aufsteigende  Degeneration  des  gleichseitigen  und 
gekreuzten  Gowersschen  Bündels  bis  zum  vierten  Dorsalsegment 
Und  absteigende  Degeneration  nur  des  gleichseitigen  Stranges  bis  zum 
fünften  Sakralsegment.  Mott  (84)  zeigte,  dass  die  Fasern  des  Bündels 
eine  teilweise  Kreuzung  eingehen;  nach  halbseitiger  Durchschei- 
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dung  des  untersten  Brustmarks  beim  ÄfFen  fand  sich  eine  etwa  gleich 
starke  Degeneration  des  gleichseitigen  und  des  gekreuzten  Gowersschen 
Bündels.  Auch  Worotynskij  (165)  hat  nach  einseitiger  Durchschnei- 
dung des  Rückenmarks  von  Hunden  doppelseitige  Degeneration  des 
Gowersschen  Bündels  konstatiert;  die  Kreuzung  der  Fasern  erfolgte 
in  der  vorderen  Kommissur.  Ebenso  sah  Kohnstamm  (64)  in  der 
vorderen  Kommissur  kreuzende  Fasern  („Fibrae  obliquae")  zum  Gowers- 
schen Bündel  ziehen.  Bei  einem  Falle  von  traumatischer  Rücken* 
marksaffektion  stellte  Petrin  (99)  fest,  dass  die  gleichseitigen  Vorder- 
seitenstrangfasern  im  Halsmark  fünf  bis  sieben  Segmente  durchlaufen, 
bis  sie  von  der  Grenzschicht  der  grauen  Substanz  zur  Peripherie  in  das 
Areal  des  Gowersschen  Bündels  gelangen;  die  Hautsinnesfasern  kreuzen 
vom  gleichseitigen  Hinterhorn  zum  Vorderseitenstrang,  insbesondere 
zum  Gowersschen  Bündel  der  anderen  Seite,  wo  sie  in  die  Sagittal* 
richtung  umbiegen;  Fasern  für  die  untere  Extremität  kreuzen  erst  im 
12.  Dorsal-  und  ersten  Lumbaisegment  und  gelangen  dann  fünf  bis 
sieben  Segmente  höher  an  die  Peripherie.  Fla  tau  (42)  hat  die  schon 
früher  bekannte  Tatsache  bestätigt,  dass  in  allen  Rückenmarksträngen 
die  zentripetal  laufenden  Fasern  sich  um  so  mehr  von  der  grauen  Sub- 
stanz zu  der  Peripherie  entfernen,  je  länger  sie  sind;  so  werden  auch 
die  langen  aufsteigenden  Vorderstrangbahnen  durch  die  absteigenden 
allmählich  in  den  Seitenstrang  gedrängt.  Flatau  hat  die  Gesetzmässig- 
keit dieses  Verhaltens  erkannt  (,, Gesetz  der  exzentrischen  Lage- 
rung der  langen  Bahnen  im  Rückenmark''). 

Durch  neue  Untersuchungen  über  die  Endigungen  des  Gowers- 
schen Bündels  wurde  die  Kenntnis  dieser  Leitungsbahn  wesentlich  ge- 
fördert. Während  von  Gowers  das  nach  ihm  benannte  Bündel  nicht 
über  die  Halsanschwellung,  von  Schaffer  nicht  über  die  zweite  Cer- 
vikalwurzel  hinaus,  von  anderen  Autoren  nur  bis  zur  MeduUa  oblongata 
verfolgt  werden  konnte,  gelang  es  Patrick  (96)  nach  Durchschneidung 
des  Rückenmarks  von  Katzen  das  Bündel  bis  nahe  zum  hinteren  Vier- 
hügel  nachzuweisen.  An  zwei  Fällen  von  Kompression  des  unteren 
Cervikalmarkes  bezw.  Dorsalmarkes  sah  Hoche  (54)  das  Bündel  vor- 
wiegend im  dorsalen  Abschnitt  des  Wurmes  endigen;  beim  Hund  war 
dieser  Verlauf  früher  schon  durch  Löwenthal,  beim  Affen  durch  Mott 
festgestellt  worden.  Zu  ganz  neuen  Resultaten  kam  Rossolimo  (121); 
er  verfolgte  an  einem  Fall  von  Sarkom  mit  Metastasen  im  Rückenmark 
(Herd  in  einem  Hinterstrang  und  einem  Hinterhorn  von  der  11.  Dorsal- 
bis  ersten  Lumbalwurzel)  die  sekundären  Degenerationen  und  fand  als 
hauptsäcbUchsten  Endpunkt  des  Gowersschen  Bündels  nicht  das 
Kleinhirn,  sondern  die  hinteren  Vierhügel,  die  Substantia 
öigra  und  den  Globus  pallidus;  im  Velum  medulläre  sah  er  eine 
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partielle  Kreuzung  des  Bündels.  Die  früher  schon  von  Edinger  bei 
niederen  Wirbeltieren,  von  Mott  bei  Affen  nach  Läsion  im  Lumbal- 
mark  gefundenen  spino- thalamischen  Fasern  wurden  auch  für  den 
Menschen  festgestellt,  zuerst  durch  Untersuchungen  v.  Sölders  (137) 
an  einem  Fall  von  Erweichung  des  vierten  Cervikal-  bis  zweiten  Dorsal- 
segmentes: aus  den  Seitensträngen  liessen  sich  vier  abgrenzbare  lange 
Bahnen  nachweisen;  zwei  endigten  im  Kleinhirn,  zwei  andere  faserarme 
Züge  waren  durch  den  ganzen  Hirnstamm  bis  zum  Thalamus  zu  ver- 
folgen. Dass  diese  spino-thalamische  Bahn  aus  der  unteren  Rücken- 
markshälfte  stammt,  beweist  eine  Beobachtung  von  Quensel  (111), 
der  sie  bei  einem  Fall  von  Kompression  des  9.  und  10.  Dorsalsegmentes 
verfolgen  konnte.  Zur  gleichen  Anschauung  kommt  Amabilino  (2) 
auf  Grund  seiner  Befunde  bei  Kompression  des  1.-3.  Lumbalsegmeutes 
durch  Fraktur  des  12.  Brustwirbels.  Wersiloff  (161)  sah  spino-thala- 
mische Fasern  degeneriert  nach  Kompression  des  Rückenmarkes  in  der 
Höhe  des  zweiten  Cervikalnerven.  Spino-tektonische  Fasern  zum  vor- 
dem Vierhügel  der  gleichen  Seite  verlaufend  konnte  Thomas  (150) 
nachweisen  bei  einer  Katze  nach  halbseitiger  Durchschneidung  des 
Rückenmarkes  im  zweiten  Cervikalsegment.  Russell  (127)  sieht  auf 
Grund  von  Degenerationsbefunden  nach  Zerstörung  der  seitlichen  Region 
der  Oblongata  zwischen  spinaler  Quintuswurzel  und  Olive  das  Gowers- 
sche  Bündel  als  eine  Verbindung  spino-cerebellarer  Elemente  mit 
spino-tektalen  an.  Die  Ursprungszellen  der  spino- thalamischen  und 
spino-tektalen  Fasern  sind  nach  Kohnstamms  (64)  Untersuchungen 
am  Kaninchen  rückenmark  (Hemisektionen  in  verschiedenen  Höhen)  mit 
Wahrscheinlichkeit  an  der  Basis  des  Hinterhomes  und  in  mittleren 
ventralen  Teilen  der  ganzen  Substanz  zu  suchen;  sie  folgen,  wie  auch 
das  Gowerssche  Bündel  dem  von  Fla  tau  aufgestellten  Gesetz  der 
„exzentrischen  Lagerung  der  langen  Bahnen  im  Rückenmark'',  indem 
sie  sich  in  ihrem  Verlaufe  allmählich  immer  mehr  von  der  grauen  Sub- 
stanz entfernen  und  sich  zur  Peripherie  begeben.  Wallenberg  (156), 
der  bei  Kaninchen  das  Hinterhorn  im  Halsmark  und  den  Kern  der 
spinalen  Quintuswurzel  zerstörte,  konnte  die  Gültigkeit  dieses  Gesetzes 
für  alle  aus  dem  Hinterhorn  des  Rückenmarkes  und  dem  genannten 
Kerne  entspringenden  Fasern,  für  ihren  cerebralen  Verlauf  und  ihre 
Endstätten  im  Thalam us  ausdehnen.  Kohnstamm  und  Wa  1 1  e n b e r g 
stimmen  darin  überein,  dass  beim  Kaninchen  nur  das  oberste  Gervikal- 
mark  mit  dem  Sehhügel  verbunden  ist,  während  die  kaudal  davon  ge- 
legenen Rückenmarksteile  ihre  Fasern  höchstens  bis  in  das  Mittelhirn 
senden. 
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3.  Kleinhim-SeitenstraugbahiL 

Über  die  Kleinhirn  sei  ten  strangbah  n  (Flechsigscbes 
Bündel,   Fasciculus  antero-lateralis  dorsalis)  liegen  weniger 
zahlreiche   neuere  Beobachtungen  vor.    Nach  Rothmann  (126),    der 
bei  Hunden   eine  Zerstörung   der   grauen  Substanz   des  Lenden-   und 
Sakralmarkes  durch  Injektion  einer  Lycopodiumaufschwemmung  in  die 
Arteria  cruralis  erzeugte,  beginnt  diese  Bahn  schon  in  der  oberen  Hälfte 
des  Conus  terminalis  im  hintersten  Abschnitt  des  Seitenstrauges.   Woro- 
tynskij  (165)  sah  nach  halbseitiger  Durchscbneidung  des  Rückenmarkes 
bei  Hunden  doppelseitige  Degeneration  des  Bündels  und  teilweise 
Kreuzung    der  Fasern  in  der  vorderen   Kommissur.     Bochenek 
(17)  hat,   um  die  graue  Substanz  des  Lumbosakralmarkes  zu  zerstören, 
die  Aorta  unterhalb  des  Abganges  der  Nierenarterien  eine  Stunde  lang 
unterbunden  und  konstatierte  in  einem  Fall,  wo  gerade  nur  eine  Seite 
und   zwar  besonders  das  Hinterhorn  erkrankt  war,  sekundäre  Degene- 
rationen in  beiden  Vorderseitensträngen.   Nach  Mott  findet  bei  AfEen 
eine  ausgiebige  Kreuzung  der  Fasern  im  IQeinhim  statt.    Dass  Hinter- 
wurzelfasern   mit    dem  Flechsigschen    Bündel    in    keiner  Beziehung 
stehen,   wurde,  wie  früher  schon,  neuerdings  wieder  von  zahlreichen 
Autoren,  so  auch  von  Mott  (83)  bestätigt;  gegenteilige  Befunde  von 
Pellizzi  (98),  Paladine  (94)  u.  a.  dürften  auf  Nebenläsionen  zurück- 
zuführen sein.    Doch  hat  die  Ansicht,  dass  ein  geringer  Teil  der  hinteren 
Wurzeln  nach  Eintritt  in  das  Rückenmark  nicht  nach  den  Hintersträngen, 
sondern  nach  den  Seitensträngen  und  hier  in  die  Kleinbimseitenstrang* 
bahn  verläuft,  neuerdings  eine  Vertretung  gefunden:   Dydydski  (35) 
hält  es  nämlich  für  möglich,  dass  in  dem  von  ihm  beschriebenen  Falle 
von  Myelitis  transversa  des  oberen  Brustmarkes  ein  vom  dorsomedialsten 
Abschnitte  des  Kleinhimseitenstranges  in  die  Hinterstränge  übergehendes 
Bündelchen   ursprünglich   aus   den   hinteren  Wurzeln   stamme.     Nach 
Flatau  (42)  liegen  im  hinteren  Teile  des  Querschnittes  des  Flechsig- 
schen  Bündels   die   aus   den   kaudalsten  Rückenmarksabschnitten  ent- 
springenden längsten  Fasern,  im  vorderen  die  kürzesten;    die  ventralen 
Fasern  werden  in  höheren  Ebenen  dorsalwärts  gedrängt,  eine  Beobach- 
tung,  die   auch  Petrin  (99)   gemacht  hat.     Als  Endigungsstätte  des 
Flechsigschen  Bündels  wird  von  allen  üntersuchern  der  Ober  wurm 
bezeichnet,  von  Mott  (83)  für  den  AfEen,   von  Patrick  (96)  für  die 
Katze,    von   Pellizzi  (98)  für  den  Hund,   und  von  Hoche  (54)  auf 
Grund   von  Degenerationsbefunden  bei  zwei  Fällen  von  Kompression 
des  unteren  Gervikal-  bezw.  des  mittleren  Dorsalmarkes  auch  für  den 
Menschen.     Auch  Bruce  (21)   sah   bei  einem  Falle  von  Kompression 
beider  Hinterstränge  und  eines  Seitenstranges  im  Cervikalmark  durch 
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ein  Sarkom  das  Flechsigsche  Bündel  zum  Oberwurm  ziehen  und 
beiderseits  lateral  vomLobulus  centralis,  Monticuculus  und  Lobulus 
endigen. 

Über  die  gegenseitigen  Beziehungen  der  Fasern  des  Gowersschen 
Systems  und  der  Kleinhimseitenstrangbahn  wurden  von  Marburg  (74) 
interessante  Beobachtungen  gemacht.  Marburg  stellt  an  einer  Reihe 
von  Rückenmarkkompressionen  fest,  dass  das  Areal  der  Kleinhimseiten- 
strangbahn in  allen  Höhen  grösser  ist,  d.  h.  sich  mehr  ventral  ausdehnt, 
als  dies  bisher  auf  Grund  der  embryonalen  Forschungen  Flechsigs 
angenommen  wurde.  Bei  Querläsionen  des  mittleren  Brustmarkes  zeigt 
diese  Bahn  im  unteren  Cervikalmark  eine  ganz  auffallende  Faserzunahme 
bei  entsprechender  Abnahme  der  Fasern  im  Go  wer  sehen  System;  die 
Fasern  der  Kleinhimseitenstrangbahn  sind  daselbst  nicht  nur  noch 
dichter  aneinandergefügt,  als  zuvor,  sondern  das  Areal  ist  auch  ver- 
grössert,  sowohl  dorsal  am  Hinterhorn,  als  auch  ventral  durch  einen 
saumförmig  in  den  Gowersschen  Strang  hineinreichenden  Fortsatz. 
Dieser  Befund  spricht  einerseits  gegen  die  Annahme  Hoch  es  (54)  von 
einer  teilweisen  Endigung  des  Gowersschen  Bündels  im  Halsmark, 
andererseits  für  die  Anschauung  Ziehens  (167)  von  einer  Faserübe^ 
Wanderung  aus  dem  Gowersschen  Strang  in  das  Gebiet  der  Flechsig- 
schen  Kleinhirnbahn.  Bei  dieser  Mischung  von  Fasern  aus  beiden 
Bahnen  ist  es  begreiflich,  wenn  im  Gowersschen  Bündel  auch  Fasern 
verlaufen,  die  ursprünglich  der  Kleinhimseitenstrangbahn  angehören, 
also  aus  Zellen  der  Clark  eschen  Säule  entspringen.  Durch  die  innigen 
Wechselbeziehungen  der  beiden  Rückenmarkskleinhirnbahnen  ist  fernerhin 
die  Divergenz  der  Befunde  bezüglich  der  Endigungen  des  Gowers- 
schen Systems  leicht  zu  erklären.  Marburg  sieht  die  Rückenmark- 
kleinhirnverbindung als  ein  System  mit  gleichem  Ursprung  und  gleichem 
Ende  an,  das  durch  eine  dorsale  (Flechsigsches  Bündel)  und  eine  ven* 
rale  Abteilung  (Gowerssches  Bündel)  zusammengesetzt  ist;  diese  letz- 
teren sind  erst  zu  trennen  mit  dem  Eintritt  der  Fasern  des  dorsalen 
Bündels  in  das  Corpus  restiforme. 

* 
Der   Fasciculus  sulco-marginalis  (P.  Marie)  stammt  nach 

Lubouschine  (71)  aus  Zellen  des  gekreuzten  Vorderhornes ;  er  besteht 

aus  ab-  und  aufsteigenden  Fasern  und  endigt  in  verschiedenen  Höhen 

des  Rückenmarkes,  diese  miteinander  verbindend. 

Die  vordere  Kommissur  besteht  nach  Fajersztayns  (38)  Be- 
funden an  isolierten  Rückenmarksabschnitten  fast  ausschliessUch  aus 
myelogenen   Fasern.     Reimers   (119)   sah   nach  Durchschneidung 


BeziehuDgen  d.  Fasern  d.  6  o  w  e  rs  sehen  Bündels  zu  denen  d.  Kleinhimseitenstrangbahn.  249 

hinterer  WurzelD  unter  anderem  ausser  im  Vorderhorne  Degenerationen 
auch  in  der  vorderen  Kommissur  und  Laslett  und  Warrington  (65) 
konnten  feststellen,  dass  die  aufsteigenden  Schenkel  der  vierten  Cervikal- 
Wurzel  in  der  Höhe  ihres  Eintrittes  Äste  zur  vorderen  Kommissur  ab- 
geben. Nach  Kohnstamm  (64)  finden  sich  ausser  „Fibrae  obliquae'^ 
zum  Gowersscben  Bündel  in  der  vorderen  Kommissur  noch  „Fibrae 
transversae"  zu  den  Vorderhomzellen  der  anderen  Seite. 

An  der  seitlichen  Grenzschicht  der  grauen  Substanz  unter- 
scheidet Bruce  (24)  auf  Grund  von  Untersuchungen  sekundärer  De- 
generationen bei  Tabes  und  einem  Fall  von  amyotrophischer  Lateral- 
sklerose sswei  ihrem  Ursprung  nach  trennbare  Abschnitte,  ein  ventro- 
lateraler,  wesentlich  aus  dem  Vorderhorn,  ein  dorsolateraler  aus 
dem  Hinterhom  entspringend.  Den  dorsalen  Abschnitt,  der  später 
markhaltig  wird,  als  die  übrigen  Fasern  der  Grenzschicht,  hält  von 
Bechterew  (6,  7)  für  identisch  mit  seinem  als  „mediales  Seiten- 
stran gbündel"  schon  1893  beschriebenen  Bündel;  für  den  ventralen 
Abschnitt,  der  im  Hals-,  Brust-  und  Lendenmark  sieh  zwischen  Pyra- 
mydenbahn  und  Grundbündel  einerseits,  Vorderhorn  andererseits  aus- 
dehnt, schlägt  von  Bechterew  die  Bezeichnung  „antero-mediales 
Seitenstrangbündel"  vor  zum  Unterschied  von  dem  „postero- 
medialen  Seitenstrangbündel''.  Die  Grenzschicht  fand  Petrön 
{99)  bei  einem  Falle  von  traumatischer  Rückenmarkaffektion  3 — 4  Seg- 
mente weit  nach  unten  und  oben  degeneriert;  auch  das  „mediale 
Seitenstrangbündel"  v.  Bechterews  konnte  er  degenerativ  nach- 
weisen und  drei  Segmente  weit  nach  oben  verfolgen.  Nach  Lubou- 
schine  (71)  stammt  der  grösste  Teil  der  Fasern  in  der  seitlichen  Grenz* 

schichte  aus  dem  Hinterhorne. 

«  « 

* 

Bei  einem  Falle  von  Myelitis  transversa  im  oberen  Brustmark  fand 
DydyÄski  (35)  unter  anderem  ein  kleines  Bündel  im  Vorderstrang  auf  • 
steigend  degeneriert,  das  wahrscheinlich  mit  dem  Hellwegschen 
Bündel  (v.  Bechterewschen  Olivenbündel,  Dreikantenbahn) 
identisch  ist.  Im  Brust-  und  unteren  Halsmark  lag  es  in  Gestalt  zer- 
streuter Fasern  in  der  Umgebung  der  Austrittsstelle  der  vorderen  Wur- 
zln, im  oberen  Halsmark  rückte  es  mehr  nach  aussen  und  seitwärts. 
Über  den  Ursprung  dieses  Bündels  ist  noch  nichts  bekannt,  doch  scheint 
er,  wie  dieser  Fall  zeigt,  in  tief  er  en  Rückenmarksabschnitten  zu  liegen, 
als  man  bisher  nach  den  embryologischen  Studien  v.  Bechterews, 
wonach  das  Bündel  erst  in  der  Halsanschwellung  hervortritt,  annehmen 
musste.  Auch  Pick  (101,  102)  hat  dieses  Bündel  mehrfach,  so  bei 
Idiotie,  seniler  Himatrophie,   Ponserkrankung  degeneriert  gesehen;  in 
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einem  Falle  von  kongenitaler  Hypoplasie  des  Rückenmarks  war  es 
direkt  in  den  Löwenthalschen  Fasciculus  roarginalis  anterior 
übergegangen. 

C.  Sekundäre  Degenerationen  in  der  granen  Substanz. 

1.  Nervenzellen. 

Hinsichtlich  der  sekundären  Degeneration  der  Nervenzellen  nach 
Durchschneidungen  der  zugehörigen  Neuraxonen  unterscheidet  Lu- 
garo (66,  67)  das  Stadium  der  Reaktion  mit  Zerklüftung  der  chro- 
matischen  Substanz  (Chromatolyse)  vom  Stadium  der  Degeneration 
mit  Schwellung  und  Rundung  der  Zellenkörper,  Zugrundegehen  der 
Dendriten,  Schrumpfung  und  Verlagerung  der  Kerne.  Die  Intensität 
dieser  Zellveränderungen  nach  Rückenmarksdurchschneidungen  hängt 
von  der  Vollständigkeit  der  Zerstörung  der  zugehörigen  Nervenfortsätze 
ab.  Lugaro  (68,  69)  konnte  fernerhin  den  Nachweis  Uefem,  dass  die 
Spinalganglienzellen  nach  Durchschneidung  des  peripherischen  Astes 
des  Nervenfortsatzes  eine  regressive  Veränderung  erleiden,  welche  bis 
zum  Schwunde  der  Zelle  führen  kann,  während  die  Verletzung  oder 
Durchschneidung  des  zentralen  Astes  selbst  nach  Jahresfrist  keine  Ver- 
änderungen weder  in  Bezug  auf  die  chromatische,  noch  auf  die  unge- 
färbte Zellensubstanz  zur  Folge  hatte.  Diesen  Befunden  entsprachen 
auch  die  van  Gebucht ens  (45,  46,  47).  Die  motorischen  Vorderhom- 
zellen  und  die  Spinalganglienzellen  erleiden  nach  Durchschneidung 
ihres  peripherischen  Astes  die  gleichen  Veränderungen:  zentrale  Chro- 
matolyse und  Kernverrückung,  gehen  aber  bezüglich  der  weiteren  Ent» 
Wickelung  der  Alteration  weit  auseinander;  während  nämlich  bei  der 
motorischen  Zelle  eine  Reorganisation  eintritt,  führt  der  Eingriff  bei 
der  Spinalganglienzelle  zu  völliger  Degeneration  und  schliesslich 
zu  ihrem  Schwund.  Das  verschiedene  Verhalten  der  beiden  Zell- 
arten erklärt  Lugaro  mit  der  Verschiedenartigkeit  ihrer  spezifischen 
Funktionen;  die  sensible  Zelle  leidet  beim  Wegfall  äusserer  Reize, 
die  motorische  bei  Behinderung  der  Entladung  der  in  ihr  aufgespeicherten 
Energie,  van  Gebuchten  dagegen  misst  dem  trophischen  Einfluss 
der  einer  Nervenzelle  zuströmenden  Reize  grössere  Bedeutung  bei. 

In  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  wurden  die  Veränderungen 
im  Rückenmark,  besonders  der  Vorderhomzellen  nach  Absetzung 
von  Gliedmassen  untersucht.  Camp  eil  (26)  fand  in  drei  Fällen 
von  Amputation  (einmal  Oberarm,  zweimal  Unterschenkel)  Verände- 
rungen in  den  Rückenmarksegmenten,  in  welchen  sich  die  sensiblen 
und  motorischen  Nerven  des  amputierten  Gliedes  ausbreiten:  Hemiatro- 
phie  der  grauen  und  weissen  Substanz,   Verminderung  der  Ganglien- 
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zelleu,  besondere  in  der  postero-lateralen  Gruppe  der  Vorderhömer  auf 
der  operierten  Seite  und  nach  Beinamputationen  ähnliche  Veränderungen 
der   Clark  eschen   Säulen;   ausserdem  Atrophie   und    Sklerose  einiger 
Spinalganglienzellen ,    sowie   Atrophie   und   Verfettung   der   peripheren 
Nerven  oberhalb  der  Operationsstelle.  Ahnliche  Befunde  hatten  Wille  (163) 
und  Marinesco  (79).    In  einem  anderen  von  Campell  (26)  zum  Ver- 
gleich herangezogenen  Falle  von  Verletzung  des  Plexus   brachialis 
ohne  Durchtrennung  der  äusseren  Haut  fanden  sich  nur  die 
Vorderhörner  verändert.     Fla  tau  (40)   berichtet  über  einen  Fall   von 
Amputation  beider  Beine  nach  Gangrän  und  einen  zweiten  Fall  von 
Amputation  des  linken  Beines  mit  Tumor  der  Cauda  equina;  er  fand 
Rundung  und  Schwellung  der  Vorderhomzellen,  Zerfall  der  Nisslkörper- 
chen  und  Kernverschiebung.    Die  gleichen  Befunde  konnte  Sano  (131) 
bei  vier  Fällen  von  Amputation  der  unteren  Extremitäten  aufnehmen. 
Fla  tau  (41)  untersuchte  die  motorischen  Ganghenzellen  in  zwei  Fällen^ 
von  denen  der  eine  16  Jahre  vor  dem  Tode  im  Schultergelenk  ampu- 
tiert war,   der  andere  eine  angeborene  Verkrüppelung  der  Hand  und 
des  Vorderarmes  hatte,  und  sah   in  beiden  Fällen   eine  Verminderung 
der  Zellenzahl  auf  der  Seite  des  Defektes  nur  im  Gebiete  vom  vierten 
bis  achten  Cervikalsegment ,  im  ersten  Fall  innerhalb  des  ganzen  Be- 
reiches, im  zweiten  Fall  vorzüglich  im  siebenten  und  achten  Cervikal- 
Segment.    Beidemal  waren  nur  die  lateralen  Gruppen  der  Vorderhorn- 
zellen  betroffen.     Von  einer  Frau ,   der  vor  30  Jahren  der  linke  Arm 
handbreit  oberhalb  des  Ellenbogengelenkes  amputiert  worden  war,  unter- 
suchte Rosenberg  (120)  das  Rückenmark  mit  Nisslfärbung  und  fand 
leichte  Verschmälerung,  diffuse  Atrophie  der  linken  Rückenmarkshälfte, 
sowohl  der  grauen,  wie  der  weissen  Substanz,  in  der  Höhe  des  sechsten 
Cervikal-  bis  ersten  Dorsalsegmentes  und  Zellenschwund  in  der  „antero- 
extemen"  Gruppe  dieser  Segmente.    Auch  aufsteigende  Degene- 
ration der  Hinter  stränge  wurde  nach  Amputationen  beobachtet; 
der  ursächliche  Zusammenhang   ist  freilich    nicht  erwiesen.    So  fand 
Math;faS   (80)    bei    einem    an   Tuberkulose   Verstorbenen,    dem    drei 
Monate  vor  dem  Tode  der  linke  Unterschenkel  und  vier  Jahre  zuvor 
der  linke  Oberarm  im  unteren  Drittel  amputiert   worden  war,  ausser 
Atrophie  des  linken  Vorderhornes  im  Lenden-,  obersten  Brust-  und  Hals- 
mark aufsteigende  Degeneration  in  den  G oll  sehen  Strängen  besonders 
deutlich  im  Halsmark   und    des  linken  Bur dachschen  Stranges  am 
aasgeaehntesten  in  der  Höhe  des  sechsten  Halssegmentes,  dann  Atrophie 
der  beiden  antero-lateralen  Bündel  im  Halsmark,  der  Unken  Clarke- 
schen  Säule,  der  Wurzeln  und  der  Cauda  equina.    Bei  einem  zweiten 
Fall,  bei  dem  sieben  Jahre  vor  dem  Tode  der  Unke  Unterschenkel  in 
seiner  Mitte  amputiert  worden  war,  ergab  sich  folgender  Befund :  Atro- 
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phie  des  Hinterstranges  und  Vorderhomes  der  amputierten  Seite  vom 
oberen  Sakralmark  bis  zum  unteren  Brustmark,  am  stärksten  in  der 
Gegend  des  dritten  und  vierten  Lendensegmentes,  Schwund  und  Ver- 
kleinerung der  Zellen  der  Clarke sehen  Säule  und  im  Vorderhome 
besonders  in  der  postero-lateralen  Gruppe,  leichte  aufsteigende  Degene- 
ration des  gleichseitigen  G oll  sehen  Stranges  bis  zum  Halsmark,  Atro- 
phie der  Cauda  equina.  Nach  Switalski  (144)  führen  Amputationen 
der  unteren  Gliedmassen  zur  Atrophie  der  grauen  und  weissen  Substanz 
auf  der  gleichseitigen  Rückenmarkshälfte  oft  bis  zum  Halsmark  hinauf 
und  zu  einer  proximal  zunehmenden  Sklerose  der  Hinterstränge. 

van  Gebuchten  und  De  Bück  (48,  49),  fanden  im  Rücken- 
mark eines  im  Unterschenkel  Exartikulierten  bis  zum  unteren  Teile  des 
vierten  Lumbaisegmentes  keine  Abweichung,  vom  fünften  Lumbai- 
segment bis  zum  vierten  Sakralsegment  deutliche  Zellalterationen  in  der 
lateralen  Vorderhorngruppe ,  Chromatolyse  und  Kernverlagerung.  Sie 
unterscheiden  im  Lumbosakralmark  zwei  Zellengruppen  im  Vorderhorne, 
die  Kerne  für  die  Innervation  der  Muskeln  von  Fuss  und  Unterschenkel ; 
die  erste  Gruppe  reicht  vom  oberen  Abschnitt  des  fünften  Lumbai- 
segmentes bis  zum  unteren  Teil  des  dritten  Sakralsegmentes,  die  zweite, 
hinter  der  ersten  gelegen,  erstreckt  sich  vom  oberen  Teil  des  zweiten 
Sakralsegmentes  bis  zum  unteren  Abschnitt  des  vierten  Sakralsegmentes. 
Diese  LokaUsation  der  Kerne  der  Fuss-  und  Unterschenkelmuskeln  ent- 
spricht nicht  ganz  der  von  F.  Sano  (129)  aufgestellten,  der  sie  um  ein 
Segment  höher  annimmt.  M.  Sano  (131)  sieht  den  Grund  dieser 
Differenz  in  einer  konstanten  Anastomose  zwischen  der  fünften  Lumbal- 
und  ersten  Sakral wurzel.  Einen  weiteren  Beitrag  zur  Topographie  des 
Vorderhomes  des  Lumbo-Sakralmarkes  haben  van  Gebuchten  und 
De  Neeff  (51)  durch  ihre  Befunde  bei  einem  Falle  von  einseitiger 
Hüftgelenkexartikulation  geliefert;  sie  unterscheiden  acht  Zellengruppen : 
zwei  mediale  (dorsomediale  für  Rückenmuskeln,  ventromediale  oben  für 
Bauchwandmuskeln,  unten  für  Perinealmuskeln) ,  zwei  laterale  (ventro- 
laterale  für  Glutäen,  Obturatoren,  Gemilli,  PyramidaHs,  Ileopsoas,  dorso- 
laterale  für  einen  Teil  der  Hüftmuskeln),  zwei  zentrale  (eine  für  die 
Hüftmuskeln,  die  andere  für  den  Levator  ani),  zwei  dorsale  (antero- 
dorsale  für  Beinmuskeln,  posterodorsale  für  Fussmuskeln). 

Ausser  den  nach  Absetzung  von  Gliedmassen  gemachten  Beobach- 
tungen liegen  auch  Berichte  vor  über  Veränderungen  in  den  Vorder- 
hornzellen  nach  Zerr  ei  ssung  oder  Resektion  periphererNerven. 
V.  Monakow  (82)  fand  nach  einer  70  Jahre  vor  dem  Tode  erfolgten 
traumatischen  Zerreissung  des  Plexus  brachialis  im  Vorderhom  der  ver- 
letzten Seite  hochgradige  Degeneration:  Schwund  und  Atrophie  der 
lateralen  Zellengruppen  vom   dritten  Cervikalsegment  abwärts  bis  zur 
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Mitte  der  achten  Cervikalwurzel ;  die  mediale  Gruppe  war  ziemlich  gut 
erhalten.  Jacobsohn  (60)  beschreibt  einen  Fall  von  Kompression  des 
linken  Plexus  brachialis  durch  ein  Carcinom,  bei  dem  er  eine  Chromato- 
lyse  feststellte  an  der  lateralen  Vorderhomzellengruppe  vom  ersten  Dor- 
sal- bis  vierten  Cervikalsegment  (Ursprungsgebiet  für  den  Plexus  brachia- 
Us)  und  an  den  mittelgrossen  Zellen  des  Seitenhomes  an  der  Grenze 
zwischen  Hals-  und  Brustmark  (wahrscheinlich  das  Centrum  ciliospinale). 
Kohnstamm  (62,  63)  resezierte  den  Phrenicus  bei  Kaninchen  und 
sah  14  Tage  nach  der  Operation  chromatolytische  Veränderungen  der 
Vorderhomzellen  in  einer  „zentralen  Bodengruppe"  von  der  unteren 
Hälfte  des  vierten  bis  zum  oberen  Teil  des  sechsten  Cervikalsegmentes ; 
der  ventrale  Ast  des  Nerven  entspringt  aus  dem  vierten,  der  dorsale  aus 
dem  fünften  bis  sechsten  Cervikalsegment.  Fr.  Sano  (130)  bestätigte 
im  allgemeinen  die  Befunde  Kohn Stamms  auch  für  den  Menschen. 
Übrigens  sind  die  Meinungen  über  das  Verhalten  der  Vorderhom- 
zellen nach  Durcbschneidung  der  von  ihnen  entspringenden  spinalen 
Nerven  noch  verschieden.  Während  die  Wurzelzellen  der  Himnerven 
immer  auf  Läsion  der  peripheren  Nerven  reagieren,  genügt  nach  van 
Gebuchten  (43)  die  einfache  Durchschneidung  nicht,  um  die  bekannten 
Strukturveränderungen  an  den  zugehörigen  Vorderhomzellen  des  Rücken- 
marks hervorzurufen;  dazu  sei  noch  ein  besonderer  schwer  zu  präzi- 
sierender Faktor  notwendig.  Marinesco  (78)  vertritt  den  gegenteiligen 
Standpunkt  und  auch  Parhon  und  Popesco  (95)  haben  nach  einfacher 
Durchschneidung  des  N.  ischiadicus  im  Vorderhorn  die  charakteristischen 
Zellenveränderungen  gesehen,  die  vom  unteren  Drittel  des  vierten  bis 
zum  oberen  Ende  des  sechsten  Lumbaisegmentes  reichten;  sie  fanden, 
dass  der  N.  tibialis  von  medialen  Zellen  der  dorsalen  Gruppe,  der  Pero- 
naeus  von  lateralen  Zellen  innerviert  wird.  Es  läge  also  kein  Grund 
vor  zur  Annahme  eines  verschiedenen  Verhaltens  der  spinalen  und  bul- 
hären  motorischen  Neurone,  van  Gebuchten  und  van  Biervliet 
(50)  sind  der  Meinung,  dass  es  darauf  ankomme,  ob  der  Nerv  nur  ein- 
fach durchschnitten,  oder  ob  er  zerrissen  und  gewaltsam  ausgerissen 
wird;  nur  gröbere  Verletzungen  führten  zur  Zellreaktion  und  allmäh- 
lichem Schwund  der  Ursprungszellen;  dieselben  erhalten  aber  dann, 
wenigstens  meistens,  ihr  normales  Aussehen  wieder,  wenn  dem  durch- 
schnittenen peripheren  Nerv  die  Möghchkeit  der  Regeneration  gegeben 
sei.  Damit  stimmen  die  Tierversuche  von  De  Bück  und  Vander- 
linden  (25)  überein:  die  Reaktion  der  Vorderhomzellen  blieb  aus,  wenn 
sie  bei  jungen  Meerocbweinchen  schonend  und  aseptisch  verschiedene 
Glieder  amputiert  hatten.  Asepsis  allein  kann  es  nicht  ausmachen,  denn 
van  Gebuchten  vermisste  mitunter  die  Zellenreaktion  gerade  bei 
Fällen  mit  absichtUcher  Infektion.  • 
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2.  Nervenfasern. 

Über  sekundäre  Degeneration  der  Nervenfasern  der  grauen 
Substanz  liegen  folgende  Berichte  vor. 

Die  früher  schon  bekannte  Tatsache,  dass  ein  grosser  Teil  der 
zum  Komplexe  der  Cauda  equina  gehörigen  hinteren  Wurzelfasem  in 
den  Clarkeschen  Säulen  endigen,  wurde  von  Darkschewitsch  (27) 
bestötigt  an  einem  Falle  von  Zerstörung  der  Cauda  equina  durch  ein 
Carcinom  mit  Degeneration  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln ;  er  fand 
die  degenerierten  Wurzelfasern  in  der  grauen  Substanz  am  zahlreichsten 
im  unteren  Brustmark.  Auch  Redlich  (118)  konnte  an  einer  Kom- 
pression  der  Cauda  equina,  wie  auch  bei  Tabesfällen  nachweisen,  dass 
die  Fasern  zu  den  Clarkeschen  Säulen  aus  den  Hinterwurzeln 
des  Sakral-  und  unteren  Lumbaimarkes  stammen.  Zu  gleichen 
Ergebnissen  kam  Marguliös  (76)  auf  experimentellem  Wege;  er  fand 
nach  Durchschneidung  hinterer  Wurzeln  beim  Affen  ausser  den  mit 
den  Clarkeschen  Säulen  in  Beziehung  tretenden  Hinterwurzel&isern 
in  der  grauen  Substanz  kurze  aufsteigende  Fasern  der  gleichen  Her- 
kunft, welche  sich  teils  zum  Hinterhom  der  gleichen,  teils  durch  die 
hintere  Kommissur  zum  Hinterhom  der  entgegengesetzten  Seite  begaben. 
Wallenberg  (157)  stellte  die  Herkunft  der  zu  den  Clarkeschen  Säulen 
ziehenden  Hinterwurzelfasem  genauer  fest:  im  unteren  Dorsal-  und 
oberen  Lendenmark  erhalten  die  Clarkeschen  Säulen  in  ihrer  medi- 
alen Hälfte  Fasern  aus  dem  Sakralmark  einschliesslich  der  fünften 
Lumbal  Wurzel,  in  der  lateralen  Hälfte  Fasern  aus  der  vierten  Lumbai- 
wurzel und  wahrscheinlich  noch  aus  höheren  Rückenmarksabschnitten. 
Nach  Zingerle  (168)  stehen  die  Clarkeschen  Säulen  auch  mit  den 
unteren  Dorsal  wurzeln  in  Beziehung.  Brian  und  Bonne  (18)  ver- 
folgten nach  Durchschneidung  hinterer  Wurzeln  bei  Hunden  inner- 
halb der  Hinterbornbasis  degenerierte  WurzelkoUateralen  drei  Segmente 
weit  nach  aufwärts.  Bikeles  (15)  exstirpierte  bei  Katzen  Literspinal- 
ganglien des  Lumbal-  und  untersten  Dorsalmarkes  und  sah  die  in  der 
Gegend  der  Clarkeschen  Säule  aufgespUtterten  WurzelkoUateralen  zum 
Vorderhom  der  gleichen,  aber  nicht  der  entgegengesetzten  Seite  ziehen; 
sie  waren  sechs  Segmente  weit  zu  verfolgen.  Nach  völliger  Durch- 
trennung der  grauen  Substanz  bei  Hunden  fanden  sich  nur  wenig  längs 
verlaufende  Fasern  der  grauen  Substanz  degeneriert,  die  £xistenz 
längerer  Leitungsbahnen  im  Rückenmarksgrau  ist  also 
ausgeschlossen.  Bickels  sieht  daher,  wie  auch  Allen  Starr  (141) 
eine  Anzahl  von  kurz  hintereinander  geschalteten  Neuronen,  deren  Zell- 
körper in  der  grauen  Substanz,  deren  leitende  Faser  in  den  langen 
Strängen   gelegen  ist,   als  Leiter  sensibler  Erregungen  an.    Auch  im 
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Vorderhom  und  in  der  vorderen  Kommissur  wurden  von  Reimers  (119) 
nach  Durchschneidung  hinterer  Wurzeln  degenerierte  Fasern  gefunden. 
Pellizzi   (97,   98)    sah    sogar   Degenerationen    entfernter   vorderer 
Wurzelf asem,  sowohl  nach  Querläsionen  des  Rückenmarkes,  als  auch 
nach  Wurzeldiwchschneidungen;  so  waren  vordere  Wurzelfasern  nament- 
lich  in    der  sechsten  und  siebenten  Cervikalwurzel   bis  zum  hinteren 
lateralen  Rand   des  Vorderhorns  in   gleicher  Weise   degeneriert   nach 
halbseitiger  Durchtrennung  der  Lendenanschwellung,  wie  nach  einseitiger 
Durchschneidung  der  letzten  hinteren  Lumbal-  und  der  ersten  hinteren 
Sakral  wurzeln.    Pellizzi  sucht  diese  auffäUige   Erscheinung  mit  der 
Annahoae  zu  erklären,  dass  aus  den  Spinalganglien  stammende  Fasern 
des  Gowersschen  und  Löwenthal  sehen  Bündels  in  den  beiden  An- 
schwellungen zum  Vorderhom  und  in  die  vorderen  Wurzelfasem  über- 
gehen.    Wallenberg  (36)  erklärt  diesen  Befund  einfach  mit  einer  Zer- 
rung oder  Quetschung  der  vorderen  Wurzeln  bei  der  Operation. 
Briau  und  Bonne  (18)  konnten  keinen  direkten  Übergang  von  Hinter- 
Btrangfasem   in   die   vorderen  Wurzeln   nachweisen.     Schaffer  (135) 
betrachtet  die  nach  Hinterwurzelläsionen  beobachteten  Degenerationen 
der  gleichseitigen  Vorderwurzeln  als  Folge  der  Zellenveränderungen  im 
Vorderhome,  die  ihrerseits  wieder  durch  eine  Degeneration  der  Reflex- 
kollateralen  bedingt  sind.    Lasseiet  und  War  rington  (65)  konnten 
feststellen,  dass  die  aufsteigenden  Schenkel  der  vierten  Cervikalwurzel 
in  der  Höhe  ihres  Eintrittes  ReflexkoUateralen  zur  posterolateralen  Zellen- 
gruppe des  gleichseitigen  Vorderhorns  und  Äste  zur  vorderen  Kommissur 
abgeben.     Von  cerebralen  Fasern  fand  Schäfer  (136)  in  der  grauen 
Substanz  nur  .die  Endigungen  der  Tractus  antero-laterales  descendentes 
im  Vorderhom  und  der  Pyramidenfasern  an  der  Basis  des  Hinterhoms 
und   in    den   Clarkeschen   Säulen.     Schäfers   Befunde   bestätigend 
zeigte  Warrington  (159),   dass  der  Einfluss  cerebraler  Elemente  auf 
die  Vorderhomzellen  des  Lendenmarkes  nicht  von  wesentlicher  Bedeu- 
tung sein  kann;   nach  Durchschneidung  hinterer   Wurzeln  waren   die 
Veränderungen  der  Vorderhomzellen  kaum  verschieden  von  denjenigen, 
welche  eine  nachträgUche  Durchtrennung  einer  Rückenmarkshälfte  höher 
oben  zur  Folge  hatte.    Die  Vorderhomzellen  im  Cervikalmark  leiden 
nach  Durchschneidung  hinterer  Wurzeln  weniger  wie  die  in  der  Lumbai- 
gegend; in  unteren  Rückenmarksabschnitten  ist  also  der  Einfluss  dor- 
saler WurzelkoUateralen  ein  relativ  stärkerer  wie  in  höheren  Abschnitten. 
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Seitdem  Schmaus  im  Jahre  1895.  in  den  „Ergebnissen'*  (Jahr- 
gang I,  3.  Teil)  über  absteigende  Hinterstrangsdegeneration  berichtet 
hat,  ist  die  diesbezügliche  Literatur  gewaltig  angewachsen.    Nichtsdesto- 
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weniger  ist  es  heute  noch  unmöglich,  ein  endgültig  abschliessendes  Ur- 
teil über  die  uns  interessierende  Frage  zu  gewinnen.  Gestützt  aber  auf 
ziemlich  viele  einwandsfreie  Befunde  des  vorliegenden  Materials  glaube 
ich,  immerhin  einen  der  Wirklichkeit  sehr  nahe  kommenden  Standpunkt 
in  dem  zu  erörternden  Problem  einnehmen  zu  können. 

Es  werden  heute  allgemein,  entsprechend  den  auf  Querschnitts- 
bildem  beobachteten,  von  einzelnen  Autoren  mehr ,  von  anderen  weniger 
scharf  untereinander  abgegrenzten  Degenerationsfeldem,  vier  absteigend 
degenerierende  Nervenfaserbündel  im  Hinterstrang  angenommen.  Diese 
sind:  das  Kommabündel,  das  dorsale  oder  Hoc  besehe  Bündel  (bände- 
lette  p^ripherique),  das  ovale  und  das  dreieckige  Bündel. 

Das  Kommabündel  ist  in  mannigfachster  Längenausdehnung 
(einige  Male  nur  zwei  bis  drei,  andere  Male  wiederum  10  bis  11  Rücken- 
markssegmente lang)  im  mittleren  und  unteren  Cervikalmark,  im  ganzen 
Dorsalmark  und  im  oberen  Lendenmark  zur  Beobachtung  gekommen. 

Das  Hochesche  Bündel  ist  weniger  oft  als  das  kommaförmige, 
und  fast  immer  eine  ziemlich  beträchtlich  lange  Strecke  hinduroh  (einige 
Male  bis  13  Segmente  lang)  im  unteren  Cervikalmark,  im  ganzen  Brust- 
mark und  im  oberen  Lendenmark  gesehen  worden. 

Das  ovale  Bündel  ist  immer  nur  im  Lumbal-  und  oberen  Sakral- 
mark, das  dreieckige  Bündel  im  mittleren  und  unteren  Sakralmark 
beobachtet  worden. 

Bei  dem  vollständigen  Mangel  einer  wenn  auch  nur  annähernden 
Zeitangabe  über  die  Dauer  des  Degenerationsprozesses  in  den  meisten 
Fällen  der  bisherigen  Literatur,  besonders  aber  im  Hinblick  auf  die  erst 
in  jüngster  Zeit  erkannten  mehrfachen  Fehlerquellen,  die  bei  der  An- 
wendung der  Marc  bischen  Färbemethode  nicht  zu  umgehen  sind,  die 
aber  bei  der  Beurteilung  der  Degenerationsbilder  schwer  in  die  Wag- 
schale fallen  und  bisher  so  gut  wie  gar  nicht  berücksichtigt  wurden,, 
ist  es  mir  unmöglich  festzustellen,  inwieweit  die  vorliegenden  Beobach- 
tungen eine  Übereinstimmung  und  genaue  Gesetzmässigkeit  hinsichtlicb 
der  Lage,  der  Form  und  der  Verlaufsstrecke  eines  jeden  dieser  Bündel 
ergeben  würden.  Nur  die  Fälle  des  grossen  Befundmaterials,  in  denen 
durch  die  Marchi- Färbung  die  grössten  Degenerationsbilder  erhalten 
wurden,  und  nur  die  positiv  ausgefallenen  Weigert-Präparate  können 
als  die  besten  und  unter  einiger  Einschränkung  als  einwandsfrei  an- 
gesehen werden. 

Auf  ihrer  Basis  sollen  die  beiden  Grundfragen,  nämlich  die  Frage 
nach  der  Herkunft  und  Endigungsweise  der  die  einzelnen  Bündel  haupt- 
sächlich zusammensetzenden  Fasern,  und  die  Frage  nach  dem  Zusammen- 
hang der  vier  Bündel  untereinander  beantwortet  werden. 
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Zur  Entscheidung  der  ersten  Frage  können  von  pathologisch- 
anatomischen  menschhchen  Präparaten  nur  die  isolierten  Wurzelläsions- 
&lle  herangezogen  werden.  Die  Ergebnisse  der  best  beobachteten  und 
noch  am  meisten  einwandsfreien  bisherigen  Wurzeldegenerationsfälle  sind 
kurz  folgende: 

Döjerine  und  Thomas  (12)  fanden  nach  Degeneration  der 
achten  Cervikal-  und  ersten  Dorsalwurzel  infolge  gummöser  Meningitis 
ziemlich  umfangreiche  absteigende  Degeneration  im  Kommabündel  bis 
zum  dritten  Dorsalsegment  (inkl.). 

In  einem  Falle  von  Carcinom  des  linken  Plexus  brachialis  sah 
Jacobsohn  (34)  eine  absteigende  Degeneration  in  den  Kommafeldern 
bis  zum  sechsten  Dorsalsegment  (inkl.). 

H  o  m  ^  n  (33)  beschreibt  eine  carcinomatöse  Degeneration  des  fünften 
linken  Cervikalganglions ,  bei  der  eine  absteigende  Degeneration  des 
Kommagebietes  bis  zum  dritten  Dorsalsegment  (inkl.)  zu  verfolgen  war. 

In  dem  Falle  von  Zappert  (86),  welcher  sehr  genau  untersucht 
wurde,  und  bei  dem  jegliche  Verletzung  des  Rückenmarks  ausgeschlossen 
ist,  fand  sich  bei  einer  Degeneration  aller  hinteren  Cervikalwurzeln  in- 
folge luetischer  Leptomeningitis  eine  bis  ins  unterste  Dorsalmark  reichende 
kommaförmige  Degeneration. 

Als  schwach  positive  und  weniger  bedeutungsvolle,  weil  nur  nach 
Weigert  untersuchte,  Fälle  sind  anzuführen  zwei  Beobachtungen 
von  Schaffer  (69)  (paralytische  Degeneration  der  siebenten  Cervikal- 
wurzel  und  der  ersten  und  zweiten  Dorsal wurzel),  ein  Befund  von  Na- 
geotte  (51)  (paralytische  Degeneration  der  dritten  Dorsal  wurzel),  und 
die  Beobachtung  von  Laslett  und  Warrington  (37)  (Läsion  der  vierten 
hinteren  Cervikalwurzel),  in  denen  die  absteigende  Degeneration  in  Komma- 
form über  ein  bis  zwei  Segmente  zu  verfolgen  war. 

Goldstein  (27)  fand  in  einem  gut  untersuchten  Tabesfalle  (Degene- 
ration der  hinteren  Wurzeln  vom  achten  Cervikal-  bis  zum  achten  Dor- 
salsegment) eine  ausgesprochene  Degeneration  im  Schultz  eschen  und 
Ho  che  sehen  Felde  bis  ins  oberste  Lendenmark. 

Für  den  untersten  Rückenmarksabschnitt  sind  ausser  einem  älteren 
Falle  von  Sottas  als  positiv  die  Befunde  von  Schaffer,  Dark- 
schewitsch,  Döjerine  und  Spiller  und  Goldstein  hervorzuheben. 

Sottas^)  fand  in  seinem  ersten  Falle  (nur  nach  Weigert 
untersuchte  Degeneration  der  ersten  bis  fünften  hinteren  Sakralwurzel 
rechts  und  der  dritten  und  vierten  hinteren  Sakralwurzel  links),  dass 
unterhalb  des  Eintrittes  der  degenerierten  Wurzeln  sich  im  Hinterstrang 


1)  Sottas,  Contribution  ä  Tötude  des  d^^n^rescences  de  la  moSUe  cons^cutives 
Attx  läaions  des  racines  post^rieures.    Bevne  de  M6d.  1893. 
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ein  kleines  Degenerationsfeld  fand,  das  in  der  Mitte  des  Hinterstranges 
gelegen  ventralwärts  und  dorsalwärts  von  gesunden  Partieen  umschlossen 
war.  Im  alleruntersten  Teile  des  Rückenmarkes  war  eine  leichte  diffuse 
Aufhellung.  Er  hebt  besonders  hervor,  dass  Anzeichen  einer  Beteiligung 
der  grauen  Substanz  nicht  bestanden. 

Der  Schaf f  ersehe  Fall  (70)  betrifft  eine  isolierte  Degeneration  der 
fünften  Lumbaiwurzel.  Die  absteigende  Degeneration  war  nur  schwach 
im  oberen  Sakralmark  nachzuweisen  (Weigert).  Sie  stellte  einen  dorso- 
ventral  gerichteten  Streifen  dar,  welcher  sich  von  der  hinteren  Kom- 
missur bis  zum  dorsalen  Hinterstrangsrande  erstreckte  und  dem  Septum 
medianum  in  sehr  geringem  Abstand  parallel  verlief. 

Die  Beobachtung  von  Darkschewitsch  (9),  welche  sich  auf 
eine  Degeneration  aller  Lumbal-  und  Sakralwurzeln  bezog,  ergab  eine 
starke  absteigende  Degeneration  des  ovalen  und  dreieckigen  Feldes. 

Döjerine  und  Spill  er  (11)  berichteten  über  einen  Fall  von  Kom- 
pression der  Cauda  equina,  in  welchem  ausser  den  Sakralwurzeln  auch 
die  unteren  vier  Lumbaiwurzeln  degeneriert  waren.  Es  fand  sich  eine 
absteigende  Degeneration  im  dreieckigen  Felde  des  Sakralmarkes,  während 
das  ovale  Feld  des  Lenden  markes  intakt  geblieben  war.  Diesen  Befund 
sucht  Redlich  (62)  dadurch  zu  erklären,  dass  die  Hinterwurzelfasem, 
welche  im  ovalen  Felde  verlaufen,  zum  grössten  Teil  aus  höheren  Rücken- 
marksabschnitten stammen,  während  das  Sakralfeld  überwiegend  von 
Wurzelfasern  des  Sakral-  und  unteren  Lumbaimarkes  gebildet  wird. 

In  dem  Caudafalle  von  Goldstein  (27)  (fast  totale  Degeneration 
aller  hinteren  Wurzeln  bis  zur  zweiten  Lumbalwurzel  aufwärts)  war 
deutlich  degeneriert  sowohl  das  dreieckige  Sakralbündel  als  auch  das 
ovale  Feld  von  Flechsig. 

Von  hervorragender  Wichtigkeit  sind  aber  die  beiden  Wurzelläsions- 
fälle  Marburgs  (41)  und  der  Fall  Petrins  (57). 

Marburg  beobachtete  in  einem  Falle,  in  dem  alle  acht  hinteren 
Cervikal wurzeln  und  in  einem  anderen,  in  dem  die  acht  Cervikal wurzeln 
und  die  erste  Dorsalwurzel  partiell  degeneriert  waren,  eine  absteigende 
Degeneration,  welche  sich  durch  das  ganze  kaudalwärts  davon  gelegene 
Mark  erstreckte,  und  die  im  kommaförmigen ,  dorsalen,  ovalen  und 
dreieckigen  Bündel  deutlich  ausgeprägt  war. 

Eine  Degeneration  in  allen  vier  oben  genannten  Bündeln  will  auch 
Petrin  in  einem  Falle  von  isolierter  Degeneration  der  achten  Cervikal- 
wurzel  gefunden  haben. 

Zusammenfassend  lässt  sich  sagen: 

Bei  der  Degeneration  hinterer  Wurzeln  tritt  in  allen  bisher  be- 
kannten absteigend  degenerierenden  Nervenfaserbündeln  eine  deutlich 
ausgeprägte  sekundäre  Degeneration  ein.   Inwieweit  die  einzelnen  Wurzek^ 
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an  der  Zusammensetzung  eines  jeden  dieser  Bündel  beteiligt  sind,  ist 
noch  sehr  unklar.  Nach  den  heute  vorliegenden,  noch  unzureichenden 
Beobachtungen  würde  sich  die  Sache  folgendermassen  darstellen: 

Viele  aus  den  hinteren  Cervikalwurzeln  stammende  Fasern  ver- 
laufen im  untersten  Hals-  und  oberen  und  mittleren  Brustmark  im 
kommaförmigen  imd  dorsalen  Bündel;  im  unteren  Brustmark  wandern 
sie  an  der  dorsalen  Hinterstrangsperipberie,  hier  ein  ganz  schmales  Bündel 
bildend,  zum  Septum  medianum  und  nehmen  im  Lumbal-  und  Sakral- 
mark  an  der  Bildung  des  ovalen  und  dreieckigen  Feldes  in  reichlichem 
Masse  Anteil  (Marburg,  Petrin).  Eine  ziemUch  grosse  Zahl  anderer 
ebenfalls  aus  dem  Cervikalmark  stammenden  Fasern  verläuft  auch  im 
kommaförmigen  und  dorsalen  Bündel,  endet  aber  nach  kürzerem  oder 
längerem  Verlaufe  in  den  grauen  Hinterhömern  des  oberen,  mittleren 
und  unteren  Brustmarkes  (D^jerine  et  Thomas,  Hom^n,  Jacob- 
sohn, Zappert). 

Betreffs  der  hinteren  Brustwurzeln  sind  die  bisherigen  Ergebnisse 
noch  ganz  unzureichend  (Nageotte,  Goldstein).  Ich  glaube  aber, 
dass  die  aus  ihnen  stammenden  Fasern  ziemlich  analog  denen  aus  den 
Cervikalwurzeln  herkommenden  verlaufen. 

Die  Lenden-  und  Sakralwurzelfasern  mischen  sich  im  ovalen  und 
dreieckigen  Felde  den  aus  höheren  Ebenen  stammenden  Fasern  bei.  Aus 
den  Degenerationsbildern  zu  schliessen,  kann  ihre  Zahl  nicht  sehr  gi-oss 
sein  {Schaffer,  D^jerine  et  Spiller,  Darkschewitsch,  Goldstein). 

Dass  in  einigen  anderen  Fällen  von  Läsion  hinterer  Wurzeln  keine 
absteigende  Hinterstrangsdegeneration  gefunden  wurde,  beweist  nichts. 
Zunächst  sind  es  Fälle,  in  denen  nur  nach  Weigert  untersucht  wurde, 
und  diese  sind,  wenn  sie  negativ  ausgefallen,  von  vornherein  als  unzu- 
reichend und  verdächtig  anzusehen.  Denn  frische  LäsionsfäUe  sind  für 
die  Weigert  sehe  Färbemethode  durchaus  ungeeignet,  und  besonders 
bei  CaudafäUen  muss  wegen  der  geringen  Zahl  der  aus  den  Lumbal- 
und  Sakralwurzeln  stammenden  absteigendea  Fasern  der  Degenerations- 
prozess  schon  lange  Zeit  gedauert  haben  und  schon  sehr  weit  fortge- 
schritten sein,  damit  die  Weigert- Färbung  ein  einigermassen  positives 
Degenerationsbild  liefern  kann. 

Auch  der  Einwand  von  Ziehen  (87),  dass  die  bei  der  Läsion  ein- 
zelner Wurzeln  beobachteten  Degenerationsfiguren  anders,  d.  h.  etwas 
anders  gestaltet  und  kleiner  sind  als  die  bei  Querschnittsunterbrechungen 
des  Rückenmarkes  zur  Beobachtung  gelangten,  ist  nicht  richtig  und 
bedeutungslos.  Denn,  wenn  viele  hintere  Wurzeln  degeneriert  waren, 
wie  in  den  Fällen  von  Goldstein  (27),  Marburg  (41)  und  Zappert 
(86),  dann  stimmten  die  Degenerationsbilder  mit  den  bei  Querschnitts- 
läflionsfällen  beobachteten  ganz  überein.     Dass  aber  die  isolierte  Läsion 
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einer  einzigen  oder  weniger  Wurzeln  nicht  dasselbe  Bild  geben  kann 
wie  eine  Querscbnittsläsion ,  ist  selbstverständlich,  und  bei  der  unbe- 
rechenbaren Rolle,  welche  die  Färberaethode,  sowohl  die  We  ig  er  t  sehe 
als  auch  die  Marchische,  in  jedem  Falle  spielt,  ist  auf  derartige  Diffe- 
renzen kein  Gewicht  zu  legen. 

Über  die  Endigungsweise  der  Fasern  der  absteigenden  Hinterstrangs- 
bündel hat  H  0  c  h  e  (31,  32)  die  ersten  Angaben  gemacht.  Er  fand  mit  Hilfe 
der  M archischen  Methode,  dass  in  jeder  Höhe  des  Rückenmarkes  einige 
Fasern  des  kommaförmigen  wie  des  dorsalen  Bündels  in  das  gleichseitige 
Hinterhorn  einbogen.  Die  im  untersten  Rückenmarksabschnitte  im  drei- 
eckigen Felde  verlaufenden  Fasern  sollen  im  Conus  zunächst  eine  Strecke 
weit  dem  Septum  medianum  entlang  ziehen,  dann  büschelförmig  nach 
vom  gegen  den  Zentralkanal  zu  ausstrahlen  und  sich  endlich  nach  beiden 
Seiten  hin  in  der  grauen  Substanz  verlieren. 

Diese  Angaben  wurden  bestätigt  und  zum  Teil  noch  ergänzt  durch 
die  Beobachtungen  von  Achalme  und  Theohari  (1),  Ramön  y 
Cajäl  (8),  Müller  (49)  und  Marburg  (41).  Unentschieden  ist  jedoch 
das  Schicksal  dieser  Fasern  im  Hinterhorn.  Ob  sie  dort  endigen  oder 
zu  Zellen  des  Vorderhorns  gelangen,  darüber  muss  erst  die  Zukunft 
Aufklärung  verschaffen. 

Was  die  Frage  der  experimentellen  Verletzung  hinterer  Wurzeln 
beim  Tier  mit  folgender  Degeneration  in  den  absteigenden  Hinterstrangs- 
bündeln anbetrifft,  so  sind  die  bisher  darüber  angestellten  Versuche 
ziemhch  zahlreich.  Zu  den  bereits  vor  dem  Jahre  1895  in  der  Literatur 
niedergelegten  Ergebnissen  von  Oddi  und  Rossi^),  Berdez'),  Löwen- 
thaP)  und  Marinesco^)  kommen  als  neue  wertvolle  Beiträge  die 
Beobachtungen  von  Donetti  (15),  Flatau  (20),  Homen  (33),  Mar- 
guliös  (43),  Pellizzi  (55,  56),  Singer  (75),  Redlich  (62),  van 
Gebuchten  (22,  23)  und  Luboschine  (35)  hinzu. 

Donetti  fand  nach  Durchschneidung  hinterer  Wurzeln  beim  Hund 
und  Kaninchen  eine  absteigende  Degeneration  nicht  nur  im  Komma- 
gebiet,  sondern  auch  in  der  Li ssau ersehen  Randzone. 

Flat.au  berichtet  über  einen  Fall,  in  dem  nach  Durchschneidung 
der  siebenten  und  achten  hinteren  Cervikalwurzel  beim  Hunde  ein  de- 


1)  Oddi  e  Boasi,  Sal  decorso  delle  vie  afierenti  de]  midoUo  spinale.  Florens 
1891  and  Sur  les  coors  des  voies  afferentes  de  la  mobile  4piniöre.  Archiv,  italiennes 
de  Biologie  1891. 

^)  Berdez,  Recherches  exp^rimentales  sur  le  trajet  des  fibres  centrip^tes  dans 
la  mofille  öpiniöre.    B^vae  m^dicale  de  la  snisse  romande  1892. 

3)  Löwenthal,  Neuere  experimentelle  anatomische  Beiträge  zur  Kenntnis  einiger 
Bahnen  im  Bückenmark  und  Gehirn.    Monatsschr.  f.  Anat.  und  Physiol.  1893.   Bd.  X. 

^)  Marinesco,  Sur  la  branche  descendante  des  racines  post^rieures.  Compt 
rend.  de  la  Soc.  de  Biol.  1894.  2  Juin. 
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generiertes  Bündel  in  den  Hintersträngen  gefunden  wurde,  das  seiner 
Lokalisation  nach  genau  dem  Schultzescben  Bündel  entsprach. 

über  einen  ähnlichen  FaU  berichtet  Ho m^n. 

Marguli^s  stellte  beim  Makak  Experimente  über  absteigende 
Hinterstrangsdegeneration  an.  Nach  Durchschneidung  der  11.  Brust- 
wurzel konnte  er  die  absteigende  Degeneration  neun  Segmente  weit 
verfolgen. 

Eine  deutlich  ausgesprochene  kommaförmige  Degenei*ation  sah 
auch  Pellizzi  nach  Durchschneidung  der  vier  untersten  hinteren  Cer- 
vikalwurzeln  beim  Hunde.  Er  konnte  sie  bis  ins  mittlere  Brustmark 
verfolgen. 

Die  Singer  sehen  Versuche  über  experimentelle  Embolien  im  zen- 
tralen Nervensystem  ergaben  ebenfalls  positive  Anhaltspunkte  für  die 
Annahme,  dass  die  absteigende  Hinterstrangsdegeneration  durch  Hinter- 
wurzelfasern bedingt  ist.  Nach  Zerstörung  der  SpinalgangUen  und  der 
hinteren  Wurzeln  durch  Embolisierung  wurde  eine  absteigende  Degene- 
ration im  Hinterstrange  noch  10  Segmente  weit  kaudalwärts  von  der 
Verletzungsstelle  gesehen. 

Auch  die  von  Reimers  (63)  im  Bechterewschen  Laboratorium 
angestellten  Experimente  mit  Durchschneidung  hinterer  Wurzeln  haben 
bestätigt,  dass  das  Kommabündel  und  das  ovale  Bündel  hauptsächlich 
aus  absteigenden  Wurzelf asem  bestehen,  woraus  Reimers  den  Schluss 
zog,  dass  beide  Bündel  analoge  Gebilde  sind. 

Gegen  alle  bisher  zitierten  Fälle  könnte  man  anführen,  dass  Neben- 
verletzungen des  Markes  und  primäre  Degenerationen  nicht  völlig  aus- 
Äuschliessen  sind.  Ganz  einwandsfrei  sind  aber  drei  jetzt  folgende  Ver- 
suche von  Redlich,  van  Gebuchten  und  Luboschine. 

Redlich  konnte  bei  zwei  Katzen,  denen  die  zweite  Cervikalwurzel 
ausserhalb  des  Wirbelkanales  durchschnitten  wurde,  die  absteigende  De- 
generation im  lateralen  Hinterstrangsanteil,  ungefähr  dem  Kommagebiet 
entsprechend,  über  mehrere  Segmente  hin  verfolgen. 

van  Gebuchten  hat  bei  zwei  Kaninchen  den  Plexus  bracliialis 
ausgerissen,  wodurch  in  beiden  Fällen  die  achte  Cervikal-  und  erste 
Dorsalwurzel  degenerierte.  Die  absteigende  Degeneration  im  lateralen 
Teile  des  Hinterstranges  konnte  acht  Segmente  nach  abwärts  verfolgt 
werden. 

Luboschine  konnte  bei  Kaninchen  nach  Ausreissen  de»  Ischia- 
dicus,  wodurch  eine  Degeneration  der  Lumbal  wurzeln  und  der  ersten 
Sakral  Wurzel  erfolgte,  ein  deutlich  degeneriertes  Feld  im  medialen  Teile 
der  Hinterstränge  bis  zum  fünften  Sakralsegment  beobachten. 
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Aus  Obigem  geht  hervor,  dass  die  experimentellen  Hinterwurzel- 
zerstörungen eine  fast  völlige  Übereinstimmung  mit  den  pathologisch-ana- 
tomischen Befunden  isolierter  Wurzeldegenerationen  beim  Menschen  er- 
geben. 

Was  soll  nun  für  die  „endogene"  Natur  der  absteigenden  Hinter- 
strangsbündel sprechen? 

Die  einzigen  Fälle  von  ziemlich  ausschliesslicher  Erkrankung  der 
grauen  Hinterhömer,  welche  die  menschliche  Pathologie  aufweist,  nfim- 
lich  die  Fälle  von  Syringomyelie,  bei  denen  in  der  weissen  Substanz  der 
Hinterstränge  selbst  sich  keine  Gliomatose  findet,  sprechen  mehr  dagegen 
als  dafür.  Schlesinger  (72),  der  bei  der  eingehenden  Untersuchung 
seines  umfangreichen  Materiales  keinen  direkten  Nachweis  für  sekundäre 
Degeneration  in  einem  dieser  Bündel  zu  erbringen  vermochte,  hat  sich 
in  seiner  vor  zwei  Jahren  veröffentlichten  Monographie  betreffe  des 
dorsomedialen  Sakralbündels  sogar  bestimmt  gegen  dessen  endogene 
Herkunft  ausgesprochen,  da  er  es  auch  bei  hochgradiger  Degeneration 
der  grauen  Substanz  nie  sekundär  degeneriert  gefunden  hat. 

Und  die  Pellagra  und  Paralyse,  welche  P.  Marie*)  dafür  ins  Feld 
führt,  beweist  gar  nichts.  Sollte  es  auch  wahr  sein,  dass  bei  diesen  beiden 
Krankheiten  die  genannten  Bündel  sehr  oft  degenerieren,  so  glaube  ich 
doch  nicht,  dass  dabei  die  graue  Substanz  vor  der  weissen  erkrankt.  Jeden- 
falls ist  die  Anschauung  Maries  bisher  noch  nicht  bewiesen. 

Auch  die  Befunde  bei  der  Tabes,  welche  nach  der  Meinung  von 
Pineles  (60)  und  Philippe  (58)  imbedingt  zwingend  zu  gunsten  der 
„endogenen**  Anschauung  sprechen  sollen,  tun  dies  nicht  Es  ist  wohl  wahr, 
dass  in  einigen  Fällen  von  Tabes  die  absteigenden  Hinterstrangsfelder 
auf  dem  Querschnitt  intakt  gefunden  wurden,  aber  dies  waren  alles 
frische  Tabesfälle.  Da,  wie  es  bekannt  ist,  der  tabetische  Prozess  damit 
anfängt,  dass  er  elektiv  einzelne  Fasern  oder  einzelne  Teile  von  Fasern 
ergreift,  so  dass  neben  ganz  atrophischen  und  neben  mittelstark  er- 
krankten sich  auch  viele  ganz  gesunde  Fasern  in  den  Wurzeln  und 
Hintersträngen  finden,  ist  es  kein  Wunder,  dass  Bündel  wie  das  ovale 
und  dreieckige,  welche  doch  auch  sehr  viele  Fasern  aus  höheren  Rücken- 
markssegmenten enthalten,  dabei  in  Weigert-,  ja  auch  in  Marchi- 
Präparaten  fast  unverändert  gefunden  wurden.  In  alten  Tabesfällen, 
in  denen  der  Prozess  schon  weit  vorgeschritten  war,  zeigten  die  ge- 
nannten   Bündel    stets    eine    mehr   oder   weniger   grosse   Degeneration 


1)  P.  Marie,  iStude  comparative  des  l^sions  zneduUaires  dans  la  paralysie  g^n^rale 
et  dans  le  tabea.  Gazette  d.  höpit.  1894.  Nr.  7  und  De  Torigine  dea  l^sioDa  du  cordon 
post^rieur  ^tudiöes  comparativement  dans  le  tabes  et  dans  le  pellagre.  S^m.  niM. 
1894.  pag.  17. 


GrOnde  ffir  die  angebl.  endogene  Natur  der  absteigenden  HinterstrangbfindeL     267 

(Redlich  [62],  Goldstein  [27]).  Eine  Erkrankung  der  Zellen  der 
grauen  Substanz  ist  aber  dabei  trotz  eifrigen  Suchens  nicht  beobachtet 
worden . 

Es  ist  auch  nach  den  Golgi-Präparaten  von  Lenhoss^k  (38)  so 
gut  wie  ausgeschlossen,  dass  so  viele  Strangzellenfasern,  wie  man  nach  der 
Degeneration  der  genannten  Bündel  annehmen  müsste,  im  Hinterstrang 
vorkommen. 

Ebenso  haben  die   Experimente  am    Tier,  welche  die  endogene 

Natur    der  Fasern  des  ovalen  und  dreieckigen  Feldes  beweisen  sollten, 

bisher  im  Stich  gelassen.    Denn  in  allen  neueren  Fällen  von  experi- 

mentellem  Verschluss   der  Aorta  abdominalis  (Münz er  imd  Wiener 

[50],    Sarbö   [68],   Marinesco   [44],   Rothmann    [65,  66])   konnte 

keine  ausschUessliche  Degeneration  der  grauen  Substanz  erzielt  werden, 

immer  waren  auch  die  lateralen  Randpartien  in  derselben  Höhe  der 

Hintersträuge  mehr  oder  weniger  miterkrankt.    Ich  möchte  mich  übri* 

gens  in  dieser  Frage  der  Anschauung  La nys  (36)  anschliessen,  der  den 

Verdacht  ausgesprochen  hat,  dass  es  sich  hierbei  gar  nicht  um  sekundäre 

Degeneration  nach  Zerstörung  des  trophischen  Zentrums  handelt.    Er 

will  die  dabei  beobachtete  sekundäre  Degeneration  in  den  Hintersträngen 

auf  eine  einjEache  anämische  Nekrose  zurückführen  und  stützt  sich  vor 

allem  darauf,  dass  die  Degeneration  sehr  rasch  vor  sich  geht  und  schon 

nach  vier  Tagen  eine  ziemlich  vollständige  ist,  während  die  sekundäre 

Degeneration  einer  weit  grösseren  Zeit  zu  ihrer  Ausbildung  bedarf. 

Kurz  imd  gut,  wir  kommen  zu  dem  Resultate,  dass  alle  bisher  zu 
gunsten  der  „endogenen''  Herkunft  der  absteigenden  Hinterstrangsbündel 
angeführten  Argumente  nicht  stichhaltig  sind. 

Was  die  zweite  Hauptfrage  anbetrifft,  nämlich  ob  die  absteigenden 
Hinterstrangsbündel  miteinander  in  Zusammenhang  stehen  oder  nicht, 
80  bin  ich  auf  Grund  der  guten  Beschreibungen  und  Marchi- Abbil- 
dungen von  Hoche  (31),  Döjerine  und  Theohari  (13),  Jani- 
schewskij  (35),  Petrin  (57),  Stewart  (78)  und  Marburg  (41),  und 
auf  Grund  eines  von  mir  (46)  selbst  beobachteten  Falles  von  Kompressions- 
myelitis des  unteren  Halsmarkes  zu  der  Überzeugung  gekommen,  dass 
eine  streng  topographische  Abgrenzung  der  vier  Bündel  voneinander  ganz 
unmögUch  ist.  Die  Beobachtungen  der  oben  erwähnten  Autoren  be- 
zogen sich  auf  Querschnittsunterbrechungen  im  unteren  Hals-  und 
oberen  Brustmark.  Alle  zeigten  einwandsfrei  eine  absteigende  Degene- 
ration, welche  ununterbrochen  durch  das  ganze  kaudalwärts  von  der 
Verletzungsstelle  gelegene  Mark  verlief.  Die  Degenerationsfigur  stellte 
ßich  zunächst  als  ein  zuweilen  schmaler,  zuweilen  aber  auch  ziemüch 
breiter  Streifen  im  medialen  Teile  des  Bur dachschen  Stranges  dar. 
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Er  erstreckte  sich  ohne  Unterbrechung  von  der  dorsalen  Hinterstrangs- 
peripherie  bis  zur  hinteren  Kommissur.  Querschnittsläsionsf alle ,  die 
-das  obere  Brustmark  betrafen,  wie  der  von  D6j  er  ine  und  Theo  ha  ri, 
zeigten  eine  stärkere  Anhäufung  von  Schollen  an  der  dorsalen  Peri- 
pherie (im  Ho  che  sehen  Bündel),  während  bei  anderen,  im  unteren 
Halsmark  und  höher  gelegenen  Verletzungen  eine  stärker  ausgeprägte 
Degeneration  im  ventralen  Abschnitt  des  Streifens  (im  Knauf  des 
Kommas)  zur  Beobachtung  kam.  Erst  in  den  unteren  Dorsalsegmenten 
sah  man,  dass  der  zunächst  einheitliche  Streifen  in  der  Mitte  eine  Cin- 
schnürung  bekam  und  bald  in  einen  ventralen  und  einen  dorsalen  Teil 
zerfiel.  Der  ventrale  Teil  (Kopf  des  Schultz  eschen  Kommas)  wurde 
nun  successiv  immer  spärlicher  und  verschwand  schliesslich  ganz  im 
untersten  Dorsal-  oder  obersten  Lumbaimarke.  Der  dorsale  Schollen- 
haufen (Hochesches  Bündel)  rückte  allmählich  an  der  dorsalen  Hinter- 
citrangsperipherie  median  wärts  und  erreichte  in  tieferen  Segmenten  das 
Septum  medianum.  An  diesem  bildete  er  sich  im  dorsalen  Drittel  des 
Oollschen  Stranges  im  Lendenmark  zum  ovalen  Felde  und  tiefer  unten 
im  Sakralmark  zum  Gombault-Philippeschen  Dreieck  um. 

Daraus  ergibt  sich  der  Schluss,  dass  die  vier  absteigenden  Hinter- 
strangsbündel unmittelbar  ineinander  übergehen,  und  dass  man  sie 
alle  als  zusammenhängende  Teile  eines  einheitlichen  langen  exogenen 
Nervenfasersystems  auffassen  muss. 

Die  Resultate  aller  dieser  Betrachtungen  über  die  absteigende  EUnter- 
Strangsdegeneration  lassen   sich  in   folgenden  Sätzen  zusammenfassen: 

Den  ganzen  Hinterstrang  durchzieht  von  oben  bis 
unten  ohne  Unterbrechung  ein  System  absteigend  degene- 
rierender Nervenfasern. 

Diese  sind  in  verschiedenen  Höhen  zu  verschieden 
geformten  Nervenfaser-Komplexen  vereint.  Bisher  sind 
von  den  meisten  Autoren  vier  solcher  Bündel  differen- 
ziert worden,  und  zwar  das  kommaförmige  oder  Schultze- 
sche, das  dorsale  oder  Hochesche,  das  ovale  oder  Flechsigsche 
und    das   dreieckige   oder  Gombault-Philippesche  BündeL 

In  allen  diesen  Bündeln  verlaufen  lange  Hinterwurzel< 
fasern,  die  aus  dem  Halsmark  bis  in  den  Conus  terminalis  zu 
verfolgen  sind,  und  die  grösstenteils  die  Kontinuität  zwischen 
den  vier  Bündeln  herstellen.  Ausserdem  beteiligen  sich  an 
der  Bildung  eines  jeden  dieser  Bündel  noch  andere  exo- 
gene Fasern,  und  so  an  der  Bildung  des  Kommas  und 
Hocheschen  Bündels  kurze  und  mittellange  Wurzelfasern 
aus   dem   Cervikal-   und   Dorsalmarke,    an   der   Bildung    des 
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ovalen  Bündels  kurze  Wurzelfasern  des  unteren  Dorsal-  und 
obersten  Lendenmarkes,  an  der  Bildung  des  dreieckigen  Bün- 
dels kurze  Fasern  der  unteren  Lenden-  und  der  Sakralwurzeln. 

Für  eine  unbedingte  Annahme  endogener  Fasern  in 
diesen  Gebieten  sprechen  bisher  keine  pathologisch- 
anatomischen Befunde  vom  Menschen  und  keine  experi- 
mentellen Untersuchungen  am  Tier. 

Da  aber  von  Lenhossek  in  6 olgi- Präparaten  eine  sehr  ge- 
ringe Anzahl  von  Strangzellenfasern  in  den  Hintersträngen  nachge- 
wiesen werden  konnten,  so  ist  anzunehmen,  dass  sie  auch  hier  ebenso  wie 
au  anderen  Orten  des  Kückenmarkes  in  geringer  Anzahl  und  über  den 
ganzen   Hinterstrang  zerstreut  —  als  fibres  erratiques  —  vorkommen. 


Hl.  Tabes  dorsalis. 

Von  S.  Saoki,  Mflnohen. 
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Zur  Lehre  von  der  Tabes   sind  eine  grosse  Anzahl  Arbeiten  er- 
schienen,  SU  der  pathologischen  Anatomie  derselben  bringen  sie 
nur  wenige  neue  Befunde,  und  doch  sind  eine  Reihe  neuer  Anschauungen 
am  berichten.    Über  den  Stand  unseres  Wissens  auf  diesem  Gebiet  unter- 
richten   uns   drei   ausführliche   Bearbeitungen ,   in   denen  die  gesamte 
Pathologie  und  pathologische  Anatomie  der  Tabes  zur  Darstelleng  ge- 
langt; esistdiesdie  Schaffersche  Monographie:  „Über  Tabes  und 
Paralyse''  in  seinen  „Anatomisch-klinischm  Vorträgen  aus  dem  Gebiete 
der  Nervenpathologie''  (127),  die  entsprechenden  Kapitel  in  den  Schmaus- 
Sa  ckischen  „Vorlesimgen  über  die  pathologische  Anatomie  des  Rücken- 
marks'' (132)  und  die  Darstellung  Homöns  (61)    im  „Handbuch   der 
pathologischen   Anatomie    des  Nervensystems"  von   Flatau,    Jacob- 
sohn   und   Minor.    Die   im    allgemeinen   acceptierte  Auffassung   der 
Tabes  als  eine  Erkrankung  des  Systems  der  hinteren  Wurzeln  iat  von 
einem  der  ersten  Vertreter  derselben,  Pierre  Marie,  in  Zweifel  ge- 
zogen worden,    und   später    hat  Marie    mit  Guillain  (85)   gemeiur 
sam  eine  neue  Auffassung  der  Tabes   mitgeteilt.     Zunächst  weist  er 
darauf    hin,    dass   schon    bei    der    makroskopischen   Betrachtung   be- 
sonders zwei   Dinge    in    die   Augen  fallen,  die  Atrophie  der  hinteren 
Wurzeln  imd  die  Erkrankung  der  Pia  mater;  man  sieht  in  konstanter 
Weise  die  lüntere  Pia  erkrankt,  während  die  Meningen  über  den  antero- 
lateralen  Strängen  dagegen  ihre  Zartheit  und  Durchsichtigkeit  behalten 
haben ;  die  Affektion  der  Meningen  ist,  wenn  man  die  „klassische  syphi- 
litische Tabes"  im  Auge  hat,  am  stärksten  ausgesprochen  in  der  ganzen 
Dorsalregion,  sie  ist  es  viel  weniger  und  fehlt  zuweilen  in  der  Sakral- 
r^on.    Dies  erscheint  Marie  von  sehr  grosser  Bedeutung  im  Hinblick 
auf  die  Lymphzirkulation  in  Meningen   und  Mark.    Die  Topographie 
der  sklerosierten  Zonen  in  nicht  zu  fortgeschrittenen  Fällen  am  Weigert- 
eder  Palpräparat  stimmt  nach  Marie  nicht  konstant  mit  dem  Verlauf 
der  Wurzelfasem  überein;  es  existieren  ohne  Zweifel  immer  radikuläre 
L&siouen,  aber  es  gibt  auch  andere,    innerhalb  des   Markes,   welche 
Dicht   nach   dem  Verlauf   einer  Wurzel   angeordnet    sind. 
Überdies  ist  die  Degeneration   sehr  oft,  wenn  sie  radikulär  erscheint, 
pseudo-radikulär,  indem  es  sich  um  Erkrankung  von  Markfa^ern 
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handelt,  die  gewissen  interstitiellen  Zügen  anliegen;  es  bandelt  sich  oft 
um  eine  Pseudo-  Systemisation  nach  Anordnung  von  Lymph- 
bahnen und  intramedullären  Piasepten. 

Über  die  primäi^  Läsion  kann  ims  aber  das  Weigertpräparat 
schwer  Aufklärung  bringen,  von  der  grössten  Wichtigkeit  wären  daher  Fälle, 
die  man  mit  der  Marchi-Methode  untersuchen  könnte.  Solche,  die 
sich  hierzu  eignen,  ergeben  nun,  dass  die  Körnchen  (corps  granuleux) 
in  den  Hintersträngen  keine  radikuläre  oder  andere  systematische  An- 
ordnung zeigen,  sondern  im  Gegenteil  in  der  ganzen  Ausdehnung  der 
Hinterstränge  diffus  auftreten.  Man  sieht  ausserdem  auf  diesen  Schnitten 
sehr  viele  intramedulläre  Lymphräume  erweitert  und  schwärzliche 
Kömchen  in  den  Ependymzellen  selbst  in  Gegenden,  wo  der  Ependym- 
kanal  durchgängig  ist. 

Ist  der  Krankheitsprozess  von  besonderer  Intensität,  so  kann  er 
die  Grenzen  des  hinteren  Lymphsystems  überschreiten,  und  in  diesem 
Fall  kann  die  der  Hinterhornspitze  anliegenden  Partie  des  Seitenstrangs 
auch  Kömchen  enthalten,  die  auf  eine  Erkrankung  der  Nervenfasern 
daselbst  hinweisen.  Es  ist  da  der  Schluss  gestattet,  dass  dies  die  Ent- 
stehungsweise gewisser  Formen  kombinierter  Systemerkran- 
kungen ist,  welche  der  Tabes  so  nahestehen,  dass  intra  vitam  die 
Differentialdiagnose  unmöglich  ist. 

Die  Hauptläsionen  der  Tabes  sind  also,  unabhängig  von  den 
Läsionen  der  hinteren  Wurzeln,  einerseits  die  nichtsyste- 
matische Erkrankung  der  Nervenfasern  der  Hinterstränge,  auf 
der  anderen  Seite  die  Meningitis  über  diesen,  welche  alle  Charaktere 
der  syphiliti sehen  hat  (embryonäre ZelUnfiltration  und  Gefässverände- 
rungen).  Die  cytologischen  Untersuchungen  von  Widal  u.  a,  erlauben» 
diese  von  den  ersten  Stadien  der  Krankheit  an  nachzuweisen. 

Die  Pathogenese  des  Tabes  ergibt  sich  nun  für  Marie  und 
Guillain  aus  der  Anschauung,  dass  die  Hinterstränge  und  die  über 
diesen  befindlichen  Meningen  ein  gemeinsames  selbständiges  Lymph- 
system haben ;  zu  diesem  gehört  der  Lymphraum  zwischen  äusserer  und 
innerer  Schicht  der  Pia,  welcher  nicht  oder  nur  wenig  mit  dem  antero- 
lateralen  meningealen  Lymphsystem  kommuniziert,  und  die  intra-medul- 
laren  Lymphräume,  über  die  wir  nur  wenig  wissen;  innerhalb  des 
Marks  finden  sich  einerseits  die  perivaskulären  Scheiden,  andererseits 
Räume,  in  denen  ohne  Zweifel  durch  Filtration  die  Eraährangsflüssig- 
keiten  zirkuHeren.  Auf  die  Existenz  solcher  Lymphräume  weist  das 
Verhalten  injizierter  gefärbter  Flüssigkeiten,  die  Versuche  Abundos 
und  Guillain  s  an  Hunden  mit  chinesischer  Tinte  und  die  Verteilung  des 
Blutes  in  bestimmten  Richtungen  bei  Hämatomyelien  hin,  endlich  auch 
Homöns  Versuche  mit  Injektion  verschiedener  Mikrobenarten:  „das» 
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was  die  Tabes  schafft",  so  sagen  die  beiden  Autoren,  „ist  nicht  allein 
die  Neuritis,  ist  nicht  allein  die  Läsion  der  hinteren  Wurzel  an  ihrer 
DarchschDittsstelle  durch  die  Meningen,  es  ist  die  Läsion  des  ganzen 
hinteren  Lymphsystems  des  Rückenmarks ,  welches  die  hintere 
Wurzel,  die  Pia  mater  und  die  Hinterstränge  umfasst.  Dieses 
System  ist  selbständig  vom  Standpunkt  der  allgemeinen  Anatomie. 
Seine  Existenz  wird  bewiesen  durch  die  Pathologie."  „Die  initiale 
Läsion  derTabes  ist  nichts  anderes,  als  eine  syphilitische 
Läsion  des  hinteren  Lymphsystems  des  Rückenmarks." 

Diese   neue   Auffassung    des   ganzen    tabischen  Prozesses,    welche 
Marie   und   Guillain  der   Pariser  Sociötö    de  Neurologie   mitteilten, 
fand    daselbst   vielfachen    Widerspruch.     D^jerine    fand    bei    Tabes 
immer    dieselbe    Topographie    der    Degenerationen    wie    bei    primären 
Wurzelerkrankungen  und  weist  darauf  hin,    dass  abgesehen  von  den 
oberen   Partieen  der  Gotischen  Stränge    in   allen  Teilen   der  Hinter- 
stränge   endogene    und    exogene    Fasern    in    wechselnder  Menge    vor- 
kommen.   Hierdurch   könne    man    sich    die  Verteilung  der  Körnchen 
sehr  wohl  erklären.    Auch   an  Kachexie  und  Infektionen  müsse  man 
denken.     Philippe  hallt  ebenfalls  an  der  Systemerkrankung  fest.     Es 
handelt  sich  immer  um  Atrophie   der  ganzen   Nervenfaser,  ohne  Be- 
teiligung  der  Zellen.     Die  Veränderungen   an  der  Neuroglia  und  an 
den  Blutgefässen  spielen  dabei  nur  eine  untergeordnete  Rolle.    Er  hat 
die  tabischen  Veränderungen  stets  als  grundverschieden  von  denjenigen 
gefunden,    welche   man    bei   den   cerebrospinalen   Syphilis   konstatiert. 
Andererseits  wendete  Sicard  ein,  dass  seine  Tierversuche  gegen 
die    lymphangiotische    Natur    der    Tabes    sprächen:    bei   Ein- 
spritzungen von  einer  Emulsion  chinesischer  Tinte  nach   der  Methode 
von  Abundo  und  Guillain  in  die  Rückenmarksubstanz,  in  die  Sub- 
stanz der  Wiu*zeln  und  in  den  Subarachnoidalraum  fand  er,  dass  die 
eingespritzte  Substanz  sich  längs  der  perivaskulären  Scheiden  der  sub- 
ependymären  und  der  Piablutgefässe  verbreitet;   bei  Einspritzungen  in 
die   Nervenwxu'zel   gelangte   die   Flüssigkeit    überhaupt    nicht    in    das 
Rückenmark.    Die  schwarzen  Körnchen  der  Tinte  werden  an  Ort  und 
Stelle  von  den  Lymphocyten  der  Blut-  und  Lymphgefässe  aufgenommen. 
Er  glaubt  nicht  an  eine  Systemisation  der  Lymphwege  im  Rückenmark 
im  Sinne  von  Marie  und  Guillain.    Marie  bemerkte   zu  den   Ein- 
wänden, dass  er  die  Wichtigkeit  der  Erkrankung  der  hinteren  Wurzeln 
beim  Zustandekommen  der  Hinderstrangsveränderungen  nicht  leugne,  er 
meint  nur,  dass  neben  den  Wurzelläsionen  noch  etwas  vorhanden  ist,  und 
hält  die  Wurzeldegeneration  für  eine  Folge  einer  Affektion  des  hinteren 
Rückenmarklymphsystems.  Die  Tabiker,  deren  Rückenmark  demonstriert 
wurde,  seien  nicht  an  Kachexie  zu  Grunde  gegangen.    Guillain  hebt 
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nochmals  hervor,  dass  seine  Tierversuche  ihm  die  Unabhängigkeit  der 
Lymphzirkulation  im  hinteren  Teile  des  Rückenmarks  von  derjenigen  im 
anterolateralen  Teil  bewiesen  haben.  Marie  und  Guillain  betonen  in 
der  Einleitung,  dass  sie  auf  die  feineren  anatomischen  und  histologi- 
schen Details  nicht  eingehen  würden,  welche  eine  ausgedehntere  Arbeit 
erforderten;  man  hat  also  die  Mitteilung  wohl  als  eine  vorläufige  auf- 
zufassen. 

Zwei  weitere  französische  Arbeiten  beschäftigen  sich  in  erster  Linie 
mit  den  meningealen  Veränderungen  als  dem  Ausgangs- 
punkt für  die  Erkrankung  der  hinteren  Wurzeln.  Nageotte(98)  fasst 
seine  Auffassung  der  Tabes  so  zusammen:  ,,Die  Tabes  ist  ana- 
tomisch charakterisiert  durch  eine  entzündliche  Läsion» 
welche  eine  beliebige  Anzahl  sensibler  oder  motorischer 
Wurzeln  an  der  Stelle  ihres  Austritts  aus  dem  Subarach- 
noidealraum  ergreift  und  verknüpft  ist  mit  einer  allge- 
meinen syphilitischen  Erkrankung  der  Meningen."  Er  be- 
spricht die  einzelnen  Veränderungen,  die  parenchymatösen  und  die  des 
Bindegewebes.  Das  WesentHche  bei  der  tabischen  Degeneration  ist  die 
fortschreitende  Zerstörung  der  hinteren  Wurzeln  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung  von  den  grauen  Zentren  des  Rückenmarks  und  der  Oblon- 
gata,  wo  sie  endigen,  bis  zu  den  Spinalganglienzellen,  aus  denen  sie  ent- 
springen. Der  intramedulläre  Teil  ist  in  den  Anfangsstadien  schon  er* 
krankt,  während  der  extramedulläre  noch  intakt  ist,  und  in  späteren 
Stadien  ist  die  Erkrankung  des  ersteren  intensiver;  hieraus  ergibt  sich 
der  Schluss,  dass  der  Prozess  von  dem  distalen  Teil  des 
Neurons,  im  Mark,  nach  dem  trophischen  Zentrum,  in  den 
Spinalganglien,  zu  fortschreitet.  Histologisch  steUt  sich  der 
Prozess  als  eine  fortschreitende  Atrophie  der  einzelnen  Fasern  dar,  deren 
Mark  dünner  wird  und  verschwindet,  während  der  nackte  Achsen- 
zylinder noch  einige  Zeit  persistiert.  Es  können  alle  Wurzeln  erkrankt 
sein  oder  auch  nur  einzelne,  und  diese  wieder  unregelmässig  und  in 
verschiedener  Intensität;  in  derselben  Wurzel  können  die  einen  Bündel 
stärker  sklerosiert  sein,  als  die  anderen  nebenan.  In  fortgeschrittenen 
Stadien,  nach  der  Erkrankung  der  Wurzelf asem,  sieht  man  auch  die 
endogenen  Systeme  der  Hinterstränge  zu  Grunde  gehen.  Es  muss  dies 
wohl  als  eine  Folge  der  Zerstörung  der  mit  ihnen  in  engster  funktio- 
neller Verknüpfung  stehenden  Neurone  aufgefasst  werden,  vielleicht 
wirkt  auch  mit,  dass  das  ganze  Rückenmark  sich  einem  „^tat  sub-in- 
flammatoire"  befindet.  Die  Reihenfolge,  in  der  die  endogenen  Bahnen 
degenerieren,  ist:  hinteres  äusseres  Feld,  Schultzesches  Komma  und 
ovales  Feld  Flechsigs,  Hochesches  Bündel  und  dreieckiges  Feld  des 
Sakralmarkes. 
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Ausser  diesen  VeränderuDgen  findet  sieb  nach  Nageotte  noch 
eine  starke  Verkleinerung  des  Volumens  der  Vorderseiten- 
stränge und  glaubt  er,  diese  Atrophie  en  masse  zum  guten  Teil  auf 
Rechnung  der  diffusen  Meningo*Myelitis  setzen  zu  müssen,  welche,  wie 
wir  sehen  werden,  für  seine  Auffassung  der  Tabes  von  der  wesentlich- 
sten Bedeutung  ist.  Dazu  kommt  schliesslich  noch  eine  Degeneration 
in  den  vorderen  Wurzeln. 

Wir  kommen  nunmehr  zu  dem  Kernpunkt  der  Nageottescben 
Untersuchungen,  denjenigen  des  Bindegewebsapparates^  der  Meningen 
und  der  Gefässe;  die  parenchymatösen  Veränderungen  und  speziell  die 
Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  charakterisieren  nach  ihm  bis  zu 
einem  gewissen  Punkt  die  Tabes  und  bestimmen  das  Symptomenbild, 
aber  sie  bilden  kein  „Kriterium'',  analoge  Veränderungen  findet  man 
bei  einer  Reihe  von  Krankheiten  (Friedreichsche  Krankheit,  neurale 
Muskelatrophie,  hypertrophischer  Neuritis,  Hirntumoren);  das  Kriterium 
der  Tabes  ist  in  Wirklichkeit  die  syphilitische  n^vrite  radi- 
culaire  transverse. 

Die  Pia  ist  verdickt  und  mit  zelligen  Elementen  infiltriert,  die 
Venen  und  Arterien  in  derselben  sind  erkrankt;  die  Arachnoidea  und 
das  subarachnoidefiJe  Gewebe  nehmen  Teil  an  der  Erkrankung;  wie  das 
subarachnoideale  Oewebe  normal  reichlicher  und  dichter  hinten  ist,  so 
scheint  auch  die  Meningitis  über  den  Hintersträngen  zu  prädominieren. 
Die  Verdichtung  der  Pia  ist  relativ  wenig  beträchthch;  sie  ist  hervor- 
gerufen besonders  durch  die  Hypertrophie  der  obersten  Bindegewebs- 
fasern und  hat  nichts  Charakteristisches.  Anders  steht  es  mit  den 
Zelleninfiltrationen,  die  zu  der  Verdickung  der  Häute  hinzu- 
kommen und  grosses  Interesse  verdienen.  Die  Mehrzahl  der  infiltrieren* 
den  Elemente  sind  Lymphocyten,  eine  gewisse  Anzahl  gehören  zu  der 
Kategorie  der  epitheloiden  oder  Plasmazellen;  endlich  finden  sich  ver- 
einzelte polynukleäre.  Bald  sind  diese  Zellen  zwischen  den  Bindegewebs- 
bündeln  zerstreut,  nur  viel  zahlreicher,  als  normal,  bald  bilden  sie  un- 
regelmässige Haufen,  Züge,  Nester,  welche  mit  VorUebe  in  der  Nach- 
barschaft der  Gefässe  sich  finden. 

Die  Blutgefässe  sind  immer  erkrankt,  besonders  die  Venen 
und  hierin  liegt  einer  der  charakteristischen  Züge  des  ganzen  Ent- 
sundungsprozesses.  Die  Wände  einzelner,  nicht  aller  Venen  sind  mi 
denselben  zelligen  Elementen  infiltiert,  wie  die  Meningen ;  diese  Elemente 
sind  oft  dicht  aneinander  gedrängt;  sie  sind  in  konzentrischen  Lagen 
angeordnet,  welche  durch  Bindegewebslamellen  voueinander  geschieden 
sind.  Oft  bildet  die  Infiltration  ein  Knötchen,  das  in  der  Venenwand 
sitzt,  sodass  das  Lumen  exzentrisch  erscheint.  Die  Arterien  beteiligen 
sich  weniger  an  der  Erkrankung,  zuveilen  die  Adventitia,   während  die 
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Media  und  Intima  meist  intakt  sind.  Zuweilen  findet  sich  auch  neben 
der  Periarteriitis  eine  Endarteriitis  mit  mehr  oder  weniger  reichlichen 
Kernen.  Endlich  ist  noch  hervorzuheben,  dass  an  manchen  Stellen  die 
Zellvermehrung  am  stärksten  wird  an  der  Ursprungsstelle  eines  Rücken- 
markgefässes ;  sie  kann  sich  sogar  auf  dieses  und  seine  Kapillaren  im 
Nervengewebe  fortsetzen.  Selten  verdichten  sich  die  Kapillarerkran- 
kungen zu  mehr  oder  weniger  circumskripten  myelitischen  Herden. 
Man  kann  also  von  einer  vaskulären  Meningo-Myelitis  sprechen, 
welche  in  dem  Rückenmark,  in  meistens  sehr  abgeschwächtem  Grade, 
dasselbe  darstellt,  was  in  dem  Gehirn  die  Meningo-Encephalitis  ist,  das 
anatomische  Substrat  der  Paralyse.  Die  entzündhchen  Veränderungen 
des  Bindegewebes  können  sich  im  ganzen  Rückenmark  finden,  ja  auch 
höher  hinauf,  bis  in  die  Hirnrinde,  und  sind  sie  daselbst  hinreichend 
intensiv,  so  handelt  es  sich  gleichzeitig  um  eine  Paralyse. 

Bei  rasch  verlaufender  und  noch  frischer  Tabes  sind  der  entzünd- 
liche Charakter  ausgesprochener,  die  Infiltrationen  umfangi*eicher,  die 
zelligen  Elemente  färben  sich  lebhafter,  die  Bindegewebsfasern  sind 
dicker.  Bei  sehr  langsam  verlaufender  imd  alter  Erkrankung  trägt  der 
Prozess  mehr  den  Charakter  einer  Sklerose,  die  Bindegewebsfasern 
schrumpfen,  die  Zellinfiltrationen  werden  seltener,  die  Zellen  färben  sich 
ungleichmässig,  zum  Teil  gar  nicht;  oft  sind  die  runden  Zellen  durch 
abgeplattete  ersetzt,  die  Arterienwände  erleiden  eine  sklerosierende  Atro- 
phie, ihre  Kerne  färben  sich  nicht  mehr,  die  verdickten  Venenwände 
sind  aus  verdünnten,  auseinandergerückten  Lamellen  gebildet,  zwischen 
denen  sich  Zellen  oder  Zellreste  finden.  Selbst  in  solchen  Fällen  kann 
man  leicht  eine  grosse  Zahl  entzündlicher  Knötchen  in  voller  Aktivität 
finden. 

Diesen  Entzündimgsprozess  des  Bindegewebes  kann  man  bei  jeder 
Tabes  finden  und  sonst  ausser  bei  der  Tuberkulose  der  Häute,  wo  sie 
gröber  ist,  aber  grosse  Analogien  hat,  bei  keiner  chronischen 
Nervensystemerkrankung,  welche  nicht  wie  die  Tabes,  durch 
Syphilis  verursacht  ist. 

Betreffs  des  zeitlichen  Auftretens  der  Meningitis  stützt  sich 
Nageotte  auf  die  von  Widal  u.  a.  bei  der  Tabes  mit  Hülfe  der 
Spinalpunktion  festgestellte  Lymphocytose  der  Cerebrospinalflüssigkeit; 
er  hebt  hervor,  dass  diese  sich  bei  allen  Fällen  findet  und  damit  auch 
auf  das  konstante  Bestehen  der  Meningitis  schliessen  lässt,  wodurch  das 
Resultat  seiner  mikroskopischen  Untersuchungen  bestätigt  wird,  femer, 
dass  sie  regelmässig  schon  neben  den  ersten  Symptomen,  in  einem  von  ihm 
selbst  beobachteten  Fall  schon  vor  dem  ersten  Symptom,  konstatiert 
wurde.  Die  Meningitis  ist  also  nicht  die  Folge  der  paren- 
chymatösen Veränderungen,  sondern  geht  diesen  voraus. 
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Diese  diffuse  syphilitische  Meningo-Myelitis  ist  allen 
klinischen  Formen  von  Syphilis  des  Nervensystems  gemein- 
sam. Das  Zustandekommen  der  Tabes  erklärt  sich  nun  aus  der  durch 
diese  Meningitis  herbeigeführten  Läsion  des  Teils  der  hinteren  Wurzeln, 
welchen  Nageotte  nerf  radiculaire  nennt. 

Anatomisch  wichtig  ist  hierbei  folgendes,    was  Nageotte  aus- 
führt.    Die  Wurzelbündel  durchbohren  die  Pia ,  welche  sich  nicht  auf 
sie  fortsetzt,  wie  von  einigen  angegeben  wird.    Sie  bestehen  aus  Nerven- 
fasern mit  Seh  wann  scher  Scheide,  welche  durch  ein  sehr  zartes  Binde- 
gewebe   miteinander   verbunden   sind;    letzteres   entspricht   dem   intra- 
faszikulären  Gewebe  der  peripheren  Nerven;  rings  um  das  Bündel  bildet 
dasselbe  eine  sehr  feine  Grenzmembran.     Obgleich  in  kontinuierUchem 
Zusammenhang  mit  der  Pia,  kann  dies  Gewebe   doch  nicht  als  von 
dieser    abstammend    erachtet    werden,    da   die   Struktur   der   Pia   viel 
gröber  ist.    Um  die  Wurzelbündel  bilden  auf  ihrem  Verlauf  durch  den 
Subarachnoidealraum  Bindegewebsbündel,  Bänder  und  feine  Membranen 
eine  lockere,  mehr  oder  weniger  vollständige  Scheide,  die  vom  Subarach- 
noidealgewebe  gebildet,  sich  oben  an  die  Pia  heftet,  unten  in  die  Arach- 
noidea  übergeht.    Der  Teil  der  Wurzeln  von  der  Stelle,  wo  sie  die  Arach- 
noidea  und  Dura  erreicht,  bis  zum  Ganglion,  ist  der  Nerf  radiculaire 
(Vorder-  und  Hinterwurzel).    Um  diesen  bilden  Arachnoidea  und  subarach- 
noideales  Gewebe  vereinigt  eine  dünne  Scheide,  welche,  zuerst  etwas  ent- 
fernt von  den  Nervenbündeln,    sich  bald  exakt  an  sie  anlegt;   diese 
Scheide  wandelt  sich  auf  dem  Verlauf  in  eine  lamellöse  Scheide  um. 
Sie  wird  verstäi'kt  durch  eine  viel  dickere  Scheide,  welche  sich  bald  an 
sie  anheftet  und  von  einer  Fortsetzung  der  Dura  gebildet  wird.     Auf 
Kosten   dieser  Duralscheide  sieht  man  im  Verlauf  des  Nerven  sich  ein 
Gewebe  bilden,   das  dem  peri-faszikulären  der  peripheren  Nerven  ent- 
spricht.   Aus  dieser  Anordnung  ist  zu  entnehmen,  dass  der  Subarach- 
noidealraum mit  den  Lymphspalten  des  Stützapparates  des  Nerf  radi- 
culaire kommuniziert.     Diese  stehen  wahrscheinlich   wie  bei  den  peri- 
pheren Nerven  wieder  mit  den  Lymphstämmen  in  Kommunikation,  so- 
dass man  den  Nerf  radiculaire  und  seine  Hüllen  als  ein  Vas  efferens 
für  die  Lymphzirkulation  des  Nervensystems  auffassen  kann.    Ergreift 
die  syphilitische  Meningitis  den  Nerf  radiculaire,  kommt  es  zur  N^- 
vrite  radiculaire   interstitielle   transverse,   wie   Nageotte 
diesen  Prozess  genannt  hat,  so  ist  damit  der  Ausgangspunkt  der  Tabes 
gegeben:   „die  Növrite  radiculaire  ist  die  unmittelbare  Ur- 
sache der  wesentlichsten  Veränderung  bei  der  Tabes,  der 
Degeneration  der  Hinterstränge.    Dieselbe  zeigt  verschieden  ana- 
tomische Bilder.     Zunächst  findet  sich  die  Perinävrite:  die  Entzündung 
geht  nur  vom  Subarachnoidealraum  auf  die  lamellöse  Scheide  über;  ist 
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die  Tabes  in  voller  Eutwickelang ,  so  zeigt  die  araehnoideaie  Seheide 
eine  starke  Verdickung,  sie  verliert  ihre  normale  Struktur,  um  sich  in 
ein  sehr  zellreiches  Gewebe  umzuwandeln;  die  Zellen  sind  fixe  Zellen, 
Lymphocyten  und  epitheloide  (Plasmazellen)  in  wechselndem  Verhältnis; 
in  den  inneren  Schichten  prädominieren  sie,  während  die  äusseren  mehr 
fibröses  Gewebe  haben.  Die  Gefässe,  Arterien  und  Venen  zeigen  ent- 
zündliche Veränderungen;  in  ihrer  Nachbarschaft  finden  sich  Corpora 
amylacea.  Zuweilen  bildet  sich  statt  eines  kompletten  Ringes  nur  ein 
entzündUches  Knötchen  an  einer  Seite,  das  einem  kleinen  Gumma  gleicht. 
Von  dem  Perineurium  geht  der  Prozess  auf  das  Epineurium 
über;  es  kommt  hier  zur  fibrösen  Verdickung  mit  herdweiser  ZeUinfil- 
tration.  Das  weitere  Fortschreiten  der  Entzündung  in  das  Innere  der 
Bündel  wird  zunächst  aufgehalten  durch  die  oben  erwähnte  feine  Mem- 
bran, welche  die  Nervenbündel  bei  ihren  Austritt  aus  dem  Mark  un- 
mittelbar umgibt  und  am  Nerf  radiculaire  die  innerste  und  feinste 
Schicht  der  lamellösen  Scheide  bildet,  und  bei  der  Erkrankung  ihre 
Individualität  wieder  gewinnt,  indem  sie  an  der  Entzündung  dieser 
Scheide  nicht  teilnimmt:  sie  wird  nur  an  einzelnen  Stellen  dicker,  indem 
sie  aber  ihre  regelmässige  Struktur  beibehält  und  nur  mehrere  über- 
einanderliegende Lamellen  bildet,  die  durch  platte  Zellen  getrennt  sind. 
Schliesslich  wird  auch  diese  Barriere  durchbrochen  und  es  kommt  zur 
Endoneuritis.  Diese  findet  sich,  wie  Nageotte  glaubt,  konstant  in 
allen  Fällen,  wo  die  Nervenfasern  im  Verlauf  einer  N^vrite  radiculaire 
leiden.  Die  Perineuritis  ergreift  den  Nerf  radiculaire  im  mittleren  Drittel 
etwa  im  Gebiet  der  Hinterwurzel,  während  sie  an  der  vorderen  Wurzel 
etwas  höher  oben  zu  sitzen  pflegt.  Zu  Untersuchungen  in  dieser  Rich- 
tung eignen  sich  nur  frische  Fälle;  hat  die  Degeneration  der  hin- 
teren Wurzeln,  welche  in  deren  distalem  Teile,  im  Rückenmark,  beginnt 
und  nach  der  Ganglienzelle  zu  fortschreitet,  den  ursprünglichen  Ent- 
zündungsherd erreicht,  so  sind  die  beiden  Prozesse  nicht  mehr  za 
unterscheiden.  Die  Entzündung  im  Nerf  radiculaire  schreitet  bis  zum 
Ganglion  fort.  Sie  pflanzt  sich  leichter  in  der  Längsrichtung  fort,  als 
in  der  Querrichtung,  da  jede  feinste  Scheidewand  ein  Hindernis  für  sie 
ist.  Histologisch  bestehen  die  interstitiellen  Veränderungen  in  einer 
Hyperplasie  des  Bindegewebes,  welche  im  Frühstadium  von  einer  starken 
Vermehrung  der  fixen  Bindegewebszellen  begleitet  ist;  später  bilden  sieb 
Inseln  von  8 — 10  Nervenfasern,  die  mit  longitudinalen  Bindegewebsfasern 
untermischt  sind;  diese  Inseln  sind  voneinander  getrennt  durch  Züge 
eines  viel  feineren  Bindegewebes  mit  nicht  orientierten  Fasern.  Ist  der 
Prozess  ganz  alt,  so  hat  sich  eine  sklerosierte  Narbe  gebildet,  die  meistens 
atrophisch  erscheint,  zuweilen  aber  auch  enorm  hypertrophisch.  Oft 
entstehen  infolge  der  Perineuritis  Hohlräume,  welche  mit  dem  Subarach- 
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noidealraiim  kommunizieren,  diese  bilden  zuweilen  eine  Tasche  bis  in 
die  Mitte  eines  Bündels  oder  einer  ganzen  Wurzel.  Auch  bei  der  weitest 
fortgeschrittenen  Sklerose  findet  man  stets  frische  Knötchen  aus  Haufen 
runder  Zellen  bestehend,  der  Prozess  kommt  also  nie  zum  Stillstand. 
Neben  der  atrophischen  und  der  hypertrophischen  Form  unter- 
scheidet Nageotte  noch  eine  Forme  cavitaire  et  h^morrhagique; 
diese  und  die  hypertrophische  Form  haben  die  Neigung,  sich  auch  auf 
das  Ganglion  selbst  auszudehnen. 

Was  die  Erkrankung  der  Nervenfasern  selbst  anlangt,   so  fand 
Nageotte  von  13  Fällen  die  vordere  Wurzel  dreimal  stark,  zweimal 
in  geringem  Grade  affiziert;  am  häufigsten  sind  die  untersten  Wurzeln 
erkrankt.     Meist  ist  die  Wurzel  beim  Austritt  aus  dem  Mark  gesund, 
und   erst  einige  Millimeter  oberhalb  des  Herdes  der  Növrite  radiculaire 
zeigen  sich  die  starken  Veränderungen :  eine  gewisse  Anzahl  von  Fasern 
ist   zerstört  gewesen,    hat   sich    aber   wieder   regeneriert,    jede   durch 
ein  Büschel  feiner  Fasern;   da  die  Schwann  sehe  Scheide  nach  dem 
X}ntergang  von  Achsenzylinder  und  Mark  bestehen  blieb,  so  fand  die 
Regeneration  im  Innern  derselben  statt  und  sie  schliesst  nun  die  neu- 
gebildeten Fibrillen  ein.     So  kommt  es,  dass  man  auf  den  Schnitten 
die  dicken  Fasern   der  Vorderwurzeln   untermischt   sieht   mit  runden 
Inseln  feiner  Fasern,  wobei  jede  Insel  eine  alte  Seh  wann  sehe  Scheide 
darstellt,  welche  mit  den  Produkten  der  Regeneration  der  alten  Nerven- 
faser ausgefüllt  ist.    Bisweilen  reicht  die  Erkrankung  der  Wurzeln  bis 
zum  Mark,    d.   h.    über   den  Punkt  hinaus,    wo  die   Seh  wann  sehen 
Scheiden  aufhören,  dann  entbehren  die  neugebildeten  Fasern  der  Füh- 
rung, sie  verlieren  sich  dann  in  der  Pia,  einer  Art  diffuser  Neurome 
bildend.  —  Dass  man  klinisch  so  wenig  von  den  Folgen  der  Erkrankung 
der  Vorderwurzel  merkt,  liegt  daran,   dass  die  Läsionen  meistens  sehr 
zerstreut  und  symmetrisch  sind,  und  leichte  symmetrische  Muskelaffek- 
tionen der  Beobachtung  entgehen. 

Bei  der  Hiuterwurzel  besteht  keine  Tendenz  zur  Regeneration. 
Der  Achsenzylinder,  der  ja  wahrscheinlich  schliesslich  auch  vollkommen 
zu  Grunde  geht,  bleibt  sehr  lange  erhalten.  Auf  den  Querschnitten 
sieht  man  neben  intakten  Fasern  solche,  deren  Mark  blass  ist  und  atro- 
phiert,  dann  zerstreute  ausserordentlich  feine,  gewöhnlich  zahlreicher 
in  der  Nähe  des  Ganglions,  und  marklose  Achsenzylinder,  die  nur  noch 
von  der  Seh  wann  sehen  Scheide  bekleidet  sind;  diese  Achsenzylinder 
lassen  sich  besonders  gut  nach  der  Azoulay  sehen  Methode  darstellen» 
wo  sie  einen  etwas  dunkleren  bräunlichen  Farbenton  annehmen,  als  das 
übrige  Gewebe.  Die  Hinter  würze)  degeneration  beginnt  im  Rückenmark 
und  schreitet  nach  den  Ganglien  zu  fort  bis  in  dieses  selbst,  geht  also 
über  den  perineuritischen  Herd  hinaus.    Bei  wenig  intensiver  Erkran- 
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kung,  wo  die  Hinterwurzeln  ausserhalb  des  Rückenmarks  noch  intakt 
erscheinen,  kann  man  im  Nerf  radiculaire  die  Fasern  schon  deutlich 
«rkrankt  sehen,  da  wo  sie  von  der  Endonevrite  ergriffen  sind;  es  besteht 
daselbst  eine  lokale  Atrophie  des  Marks.  Diese  geringe  lokale  Verände- 
rung genügt  nicht,  die  Faser  zu  zerstören,  wohl  aber  um  sie  in  ihrer 
Vitahtät  zu  schädigen,  wie  durch  die  Degeneration  ihres  Endes  im 
Rückenmark  bewiesen  wird. 

Die  Veränderungen  der  hinteren  und  vorderen  Wurzeln  sind  nicht 
einander  proportional,  ebensowenig  besteht  bei  verschiedenen  Fällen  das 
gleiche  Verhältnis  vom  Umfang  der  Bindegewebserkrankung  zu  der 
Intensität  der  parenchymatösen,  aber  im  selben  Rückenmark  sieht  die 
Schädigung  der  verschiedenen  Wurzeln  und  sogar  der  verschiedenen 
Wurzelbündel  genau  in  gleichem  Verhältnis  zur  Intensität  der  Ent- 
zündung, durch  welche  sie  hindurchtreten. 

Gehimnerven  hat  Nageotte  nicht  untersucht,  glaubt  aber,  da^ 
sie  sich  völlig  analog  verhalten. 

Nageotte  resümiert:  die  parenchymatösen  Veränderungen  der 
Wurzeln  bei  der  Tabes  bestehen  1.  in  einer  Degeneration  der  vorderen 
Wurzeln  mit  nachfolgender  Regeneration  (nicht  konstant,  aber  häufig) 
2.  einer  progessiven  Atrophie  der  hinteren  Wurzeln.  Die  einfachste 
Hypothese  ist  nun,  diese  Alterationen  in  Abhängigkeit  zu  setzen  von 
der  entzündlichen  Läsion,  durch  welche  die  Wurzeln  hindurchtreten. 

Er  bespricht  auch  die  Einwände  gegen  diese  Hypothese.  Gregen- 
über  dem  Einwand,  dass  die  Nävrite  radiculaire  nicht  konstant  gefunden 
werde,  sagt  er,  dass  er  sie  jedenfalls  in  seinen  sämtlichen  untersuchten 
1 1  Fällen  gefunden  habe.  Dass  die  parenchymatöse  Veränderung  in  den 
verschiedenen  Fällen  nicht  proportional  den  interstitiellen  ist,  bestätigt 
er;  das  Gleiche  gilt  aber  auch  für  andere  Organe;  bei  allen  Organen  and 
bei  allen  Krankheiten  beobachten  wir  individuelle  Verschiedenheiten 
in  der  Widerstandsfähigkeit  der  parenchymatösen  Elemente.  Anderer- 
seits ist  auch  die  Wirkung  der  syphilitischen  Infektion  nicht  immer 
dieselbe.  Eine  Infektion  kann  ausgedehnte  Veränderungen  infolge  ent- 
zündlicher Reaktion  setzen  und  dabei  wenig  toxisch  sein  für  das  paren- 
chymatöse Gewebe,  während  eine  starke  Intoxikation  Folge  sein  kann 
einer  Infektion,  die  nur  geringe  entzündliche  Reaktion  herbeiführt. 
Also  nichts  beweist  a  priori,  dass  die  hypertrophischen  Formen  der 
N^vritre  radiculaire  schädUcher  für  die  Nervenfasern  sein  müssten,  als 
die  atrophischen.  Dagegen  sind  beim  selben  Rückenmark,  folglich  im 
Verlauf  derselben  Infektion  die  parenchymatösen  Veränderungen  der 
verschiedenen  Wurzeln  genau  proportional  den  interstitiellen,  durch 
welche  diese  hindurchziehen.  —  Ein  weiteres  Argument  gegen  die 
Theorie  ist,   dass  bei  der  Vorderwurzel  die  Degeneration  höher  hinauf- 
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reicht  als  der  Entzündungsherd,  bei  der  hinteren  Wurzel  nicht  so  hoch 
als  dieser.  Aber  wir  wissen  a  priori  gar  nicht,  was  ein  derartig  ge- 
legener Entzündungsherd  an  den  Fasern  hervorrufen  müsste ;  man  muss 
also  aus  mehr  oder  weniger  analogen  Fällen  Schlüsse  ziehen.  Nun 
sehen  wir  beim  Studium  der  Nerven  von  Stümpfen,  dass  wenn  ein 
Nervenstamm  in  einen  Entzündungsherd  hineinragt,  die  Fasern  auf- 
wärts bis  zu  einer  gewissen  Höhe  degenerieren,  dann  sich  regenerieren ; 
die  Analogie  mit  den  Vorderwurzeln  ist  komplet;  der  einzige  Unter- 
schied ist,  dass  es  sich  in  einem  Fall  um  eine  akute  oder  subakute,  im 
anderen  um  eine  chronische  Entzündung  handelt. 

Die  Hinterwurzeln  allerdings  verhalten  sich,  wenn  sie  in  der  Nähe 
des  Rückenmarks  durchschnitten  werden,  umgekehrt  wie  hier,  sie  zeigen 
keine  retrograde  Degeneration  und  regenerieren  sich;  aber  wir  wissen 
nicht  wie  sie  sich  verhalten,  wenn  die  Läsion  eine  chronische  Ent- 
zündung ist.  Es  wäre  auch  möglich,  dass  die  Degeneration  der  Nerven- 
bündel im  Ganglion  einem  direkt  fortgepflanzten  Entzündungsprozess 
zuzuschreiben  wäre. 

Dass  der  äusserste  Teil  des  Neurons  (die  hinteren  Wurzelfasern 
im  Rückenmark)  zuerst  degenerieren,  würde  mit  anderen  Erscheinungen 
übereinstiuimen ,  so  mit  der  Degeneration  bei  Vergiftungen;  selbst 
bei  der  Wall  ersehen  Degeneration  sind  die  ersten  sichtbaren  Degene> 
rationen  an  der  Peripherie,  und  der  Prozess  schreitet  nach  der  Schnitt- 
stelle zu  fort. 

Das  Gesamtresultat  der  Nageotteschen  Untersuchungen  und  Er- 
wägungen ist  also:  Die  Tabes  ist  das  Resultat  einer  lokalen 
Affektion   der   Wurzeln  im   Gebiet    des   Nerf  radiculaire, 
welche  sich  zuweilen  bis  ins  Ganglion  fortpflanzt.     Diese 
Affektion  ist  die  Wirkung  einer  Entzündung,  einer  N^vrite 
radiculaire  interstitielle  transverse,  welche  ihrerseits  herzu- 
leiten ist  von   einer  chronischen  syphilitischen   Meningitis  durch  einen 
Vorgang,  der  bestimmt  wird  durch  die  anatomischen  Anordnungen  der 
Lymphwege;  wie  die  Meningitis  ist  die  Növrite  radiculaire  eine  syphi- 
litische   Läaion.     Zweifellos    kann    die    beschriebene    allgemeine    Ent- 
zündung im  Subarachnoidealraum  eine  Rolle  spielen  bei  der  Schädigung 
der  Wurzeln,  aber  die  histologische  Untersuchung  zeigt,  dass  das  eine 
unbedeutende  Rolle  sein  würde;  die  diffuse  Möningo-Myelitis  geht  der 
Tabes  vorher  und  ist  die  Ursache  ihrer  KompUkationen ,  aber  sie  er- 
zengt die  Tabes  selbst  nur  mittelbar  durch  die  N^vrite  radiculaire. 

Thomas  et  Hauser  (143)  haben  ebenfalls  an  11  Fällen  die 
Anatomie  der  Tabes  studiert.  Sie  haben  auch  die  Nageotteschen 
filteren  Angaben  nachgeprüft  (ihre  Arbeit  ist  vor  der  oben  referierten 
Nageotteschen  erschienen).   Die  anatomische  Beschreibung  der  hinteren 
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Wurzel  und  ihrer  Hüllen,  sowie  des  Nerf  radiculaire  weicht  schon  von 
der  wiedergegebenen  Nageottes  ab.  Bei  ihnen  erscheint  die  Wune! 
bei  ihrem  Durchtritte  durch  den  Subarachnoidealramn  von  Pia  bekleidet, 
dann  legen  sich  Arachnoidea  (viscerales  Blatt)  und  Dura  ihr  an,  00  dass 
sie  nun  eine  dreifache  Scheide:  Pia,  Arachnoidea  (viscerales  Blatt)  uod 
Dura  hat;  im  dritten  Teil  endlich,  der  kurz  vor  dem  Ganglion  beginnt, 
schlägt  sich  das  viscerale  Blatt  der  Arachnoiden  nach  der  Dura  zu  unt 
und  heftet  sich  an  das  parietale  Blatt  an,  um  so  einen  serösen  zirkulären 
Blindsack  zu  bilden  (cul-de-sac  arachnoidien).  Von  da  ab  legt  sich  die 
Dura  eng  an  die  Pia  an  und  beide  bilden  eine  gemeinsame  Scheide 
um  die  Wurzel;  dieses  letzte  Stückchen  der  Wurzel,  vom  Arachnoideal- 
Blindsack  bis  zum  Ganglion  bezeichnen  die  beiden  Autoren  als  den 
Nage  otteschen  Nerf  radiculaire.  Die  Wurzel  zerfällt  in  sekundäre 
Bündel,  welche  dünne  Bindegewebswände  scheiden,  und  deren  jedes  für 
sich  von  einer  bindegewebigen  Scheide  umgeben  ist.  Diese  Wände  und 
Scheiden  entsprechen  dem  Mesoneurium  und  dem  Perineurium  der 
Nerven;  jedes  Perineurium  sendet  in  das  Innere  des  Bündels  feine 
Bindegewebsbalken ,  welche  zwischen  die  Nervenfasern  treten  und  das 
Endoneurium  bilden. 

Was  die  pathologischen  Befunde  anlaugt,  so  beschreiben  die 
Autoren  zunächst  die  Degeneration  der  Nervenfasern  in  den  Wurxeln, 
wie  diese  erst  ihr  Mark  verlieren,  während  der  Achsenzylinder  meist 
schmäler  wird  und  die  Schwannsche  Scheide  sich  verdickt;  dann 
schwindet  auch  der  Achsenjsylinder ,  man  sieht  leere  Scheiden.  Man 
findet  sehr  zahlreiche  Kerne,  von  denen  man  bei  ihrer  Anordnung 
parallel  zum  Faserverlauf  annehmen  muss,  dass  sie  den  Seh  wann  sehen 
Scheiden  angehören;  die  Kerne  erscheinen  nicht  nur  infolge  des  Aus- 
falles der  anderen  Elemente  vermehrt,  sondern  sind  es  in  Wirklichkeit 

Die  Atrophie  ist  oft  eine  segmentäre,  d.  h.  die  Myelinscheide  eines 
Segmentes  einer  Faser  zwischen  zwei  Schnürringen  hat  die  Dimensionen 
einer  Faser  von  kleinem  Kaliber,  während  die  beiden  anstossenden 
Segmente  die  Dimensionen  einer  grosskalibrigen  Faser  zeigen;  dies 
Alternieren  liess  sich  an  manchen  Fasern  4-  bis  5 mal  verfolgen;  an 
einzelnen  Fasern  sind  die  dünnen  Segmente  auch  kürzer  als  die  groben 
und  der  Kern  statt  in  die  Mitte  der  Länge  in  die  Nahe  des  Endes 
gerückt.  Auch  bei  den  Affektionen  der  peripheren  Nerven  bei  Tabes 
konnte  zuweilen  der  segmentäre  T}^pus  konstatiert  werden.  Die  Autoren 
beschreiben  dann  auch  die  verschiedenen  entzündlichen  Vorgänge  im 
interstitiellen  Gewebe,  Verdickung  der  fibrösen  Partien,  Einlagerung  von 
Zellhaufen,  Degenerationen  der  Gefässe,  dabei  eine  eigenartige  amorphe 
fast  glasige  Entartung  der  neugebildeten  Schichten  in  der  Arachnoidea, 
Blutungen  infolge  der  Gefässerkrankungen  im  Gebiet  der  Wurzeln«  wie 
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der  Ganglien.  Zu  den  von  Nageotte  beschriebenen  Veränderungen 
bemerken  sie,  dass  dieselben  inkonstant  seien;  die  perin^vrite  fehlt  oft, 
selbst  in  fortgeschrittenen  Fällen  (3  ihrer  Beobachtung),  die  endon^vrite 
ist  noch  seltener,  sie  fanden  sie  nur  2  mal.  Die  Untersuchung  wurde 
an  Serienschnitten  der  Wurzeln  zwischen  Rückenmark  und  Ganglien 
Yorgenoncinien.  Den  grossen  Einfluss  auf  die  Wurzeldegeneration,  den 
Nageotte  diesen  Veränderungen  zuschreibt,  bestreiten  sie.  Die  Degene- 
rationen in  den  vorderen  Wurzeln  waren  nur  sehr  gering  und  gingen 
nie  über  die  Stelle  hinaus,  wo  dieselben  sich  ans  Ganglion  anlegen; 
die  interstitiellen  Veränderungen  an  ihnen  waren  auch  unbedeutend. 

Im  Verhalten  der  Ganglienzellen  bestätigen  sie  im  wesenthchen 
ältere  Befunde;  die  Läsionen  an  den  Zellen  sind  inkonstant  und  man 
bat  umsoweniger  Chancen,   solche  zu  finden,  je  frischer  die  Fälle  sind, 
die  man   untersucht.     Sie  sind  sehr  gering  in  bezug  auf  Zahl  der  er- 
grifEenen  Zellen  und  immer  in  Missverhältnis  zum  Grad  der  Wurzel- 
atropbie.     Sie  haben  nichts  Spezifisches.     Es   handelt  sich   bald   um 
Alterationen  des  Protoplasma  (Chromatolyse,  Vakuolisation ,  Atrophie) 
oder  des   Kernes  (Atrophie  und  v()Iliges  Verschwinden)  ohne  charak- 
teristisches Bild,  bald  Entzündung  der  perizellulären  Kapsel  mit  Hy^Vr 
plasie  der  Zellen  oder  Bindegewebsfasern.    Die  Erkrankung  der  Zellen 
als  Ursache  der  Wurzeldegeneration  zu  nehmen,  lehnen  die  Autoren 
auf  Grund  dieser  Befunde  ab ;  der  Annahme  einer  primären  funktionellen 
Störung,  welche  man  bei  dem  Mangel  jeder  Regeneration  in  den  Nerven- 
fasern, wie  sie  bei  Schädigung  der  Nervenfasern  selbst  eintritt,  zu  sup- 
ponieren  geneigt  ist,  steht  das  Bedenken  entgegen,  dass  trotz  der  langen 
Dauer  der  Krankheit  der  wichtigste  Teil  des  Neuroms,  eben  die  Zelle, 
nicht  konstant  Veränderungen  nachweisen  lässt.    Den  Veränderungen, 
welche  Nageotte  beschrieben,  ebenso  den  vonRedlich-Obersteiner 
beschriebenen  Wurzeleinschnürungen  sprechen  sie  zwar  nicht  jede  Be- 
deutung ab,  aber  als  die  initiale  Läsion  können  sie  ihrer  Ansicht  nach 
nicht  in  Frage  kommen.    Gleiche  Stellung  nehmen  sie  ein  gegenüber 
der  Annahme    einer  funktionellen  Störung  in  den  Zellen,  sowie  der 
Hypothese  Nageottes  und  Babinskis,  dass  infolge  der  entzündlichen 
Vorgänge  im  Subarachnoidealraum    der  Liquor  cerebrospinalis  giftige 
Eigenschaften  annähme  und  dadurch  die  hinteren  Wurzeln  geschädigt 
würden.    E2s  erscheint  ihnen  der  Krankheitsprozess  ein  sehr  komplizierter 
zu  sein  und  sie  schhessen  mit  folgenden  Sätzen :  Die  wesenüiche  Läsion 
der  Tabes  ist  eine  „Dystrophie** ,  welche  sich  auf  das  ganze  periphere 
Neuron  erstreckt,    am  meisten  auf  den   zentralen  Fortsatz  der  Zelle, 
und  welche  auch  gewisse  Teile  der  vorderen  Wurzeln  und  des  Sym- 
pathicussystems  ergreift.    Die  histologischen  Alterationen  charakterisieren 
sich  durch  Veränderungen  der  Nervenfasern,    welche  in  gewisser  Be- 
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Ziehung  mit  den  im  Verlauf  von  toxischen  Neuritiden  (experimentellen 
und  pathologischen)  gefundenen  vergleichbar  sind.  Sie  unterscheiden 
sich  wesentlich  von  der  Waller  sehen  Degeneration.  Wenn  der  Zell- 
körper des  sensiblen  Protoneurons  auch  im  allgemeinen  seine  normale 
Struktur  und  Aussehen  behält,  ist  er  zuweilen  doch  der  Sitz  atrophischer 
Läsionen  und  ausserdem  ist  man,  bei  dem  Mangel  anatomischer  Läsionen, 
berechtigt  anzunehmen,  dass  die  trophische  Funktion  der  Zellen  in  einem 
gewissen  Grade  herabgesetzt  ist. 

Aus  der  grossen  Schaffe rschen  Monographie  (127)  möchte  ich 
zuerst  über  seine  Stellungnahme  zur  topographischen  Anordnung  der 
Degeneration  im  Rückenmark  berichten.  Er  beschreibt  zuerst  die  lum- 
bale Tabes  und  kommt  zum  Schluss,  dass  die  Topographie  der 
intramedullären  Degeneration  bei  tabischer  und  bei  nicht 
tabischer  Läsion  der  Sakrolumbalwurzeln  voilkommeD 
identisch  ist.  „Aus  dieser  Übereinstimmung",  so  fährt  er  fort,  „geht 
aber  klar  hervor,  dass  die  tabische  Hinterstrangsdegeneration  einen  aus- 
gesprochenen Wurzelcharakter  besitzt,  d.  h.  eine  auf  Wurzellfision 
zustande  gekommene  Entartung  der  Hinterstränge  darstellt"  Das  Gleiche, 
wie  für  die  lumbale  Tabes,  gilt  nach  ihm  auch  bei  der  cervikalen 
Tabes.  Das  Bild  der  generalisierten  tabischen  Hinterstrangserkrankung 
ist  aus  den  Veränderungen  der  lumbalen  und  cervikalen  zu  konstruieren. 
Zwischen  den  drei  Formen  gibt  es  Übergänge,  die  häufigste  Form  ist 
die  lumbale.  Die  lokaltabische  Veränderung  verdient  eine  besondere 
Beachtung,  denn  sie  beweist  zwei  Tatsachen  in  schlagender  Weise ;  vor 
allem  den  Wurzelcharakter  der  tabischen  Rückenmarksdegeneration. 
Zweitens  aber  beweist  sie,  dass  die  tabische  Degeneration  Wurzelseg- 
mente  ergreift  und  dass  aus  der  Summation  der  ergriffenen  Segmente 
sich  das  Gesamtbild  der  tabischen  Hinterstrangsdegeneration  entwickelt. 
Wir  sagen  daher,  dass  die  tabische  Degeneration  im  Rückenmark 
eine  segmentartige  Degeneration  ist.  Übrigens  ist  der  Segment- 
charakter eine  einfache  Konsequenz  des  Wurzelcharakters;  erkannten 
wir  einmal  die  tabische  Hinterstrangdegeneration  als  Wurzelaffektion, 
so  ist  damit  auch  das  segmentäre  Wesen  desselben  ausgesprochen,  da 
wir  doch  aus  der  Normalanatomie  den  segmentären  Aufbau  des  Hinter- 
stranges kennen. 

Aber  er  findet  nun  eine  Reihe  von  Fällen,  in  denen  die  Fasern 
der  Hinterwurzel  nicht  durchgehend,  massenweise  ergriffen  werden,  son- 
dern in  elektiver  Weise.  Diese  Elektion  der  Erkrankung  ist  von  den 
Hinterwurzeln  direkt  nicht  abzulesen;  dieselben  weisen  einfach  einen 
massigen  Grad  von  Degeneration  auf.  Dass  aber  hinter  dieser  mässigjen 
Degeneration  der  Hinterwurzeln  deren  elektive  Affektion  sich  verbirgt, 
beweist  uns  das  Aussehen  des  Hinterstranges,  auf  dessen  Querschnitt 
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die  verschiedenen  Systeme  der  Hinterwurzeln  in  den  wohlcharakterisierten 
Flechsigschen  Wurzelzonen  sich  absondern.  Aus  den  Schlusssätzen 
über  diese  Frage,  die  er  an  der  Hand  von  vier  Fällen  eingehend  erörtert, 
möchte  ich  folgendes  hervorheben,  indem  ich  die  anatomischen  Details 
die  zum  Teil  auf  Grund  der  Flechsigschen,  zum  Teil  der  Trepinski- 
fichen  Einteilung  des  Hinterstranges  erklärt  werden,  übergehe.  Die  ver- 
schiedenen Systeme  können  in  jeder  Höhe  des  Rückenmarks  vonein- 
ander unabhängig  ergriffen  sein.  Derartige  Beobachtungen 
weisen  auf  einen  segmentären  Charakter  hin,  woraus 
wieder  die  Wurzelnatur  der  fötalen  Systeme  folgt.  Über 
die  endogenen  Bahnen  bemerkt  Schaff  er,  dass  das  absteigend  degene- 
rierende endogene  System  (Hoch es  Bündel;  das  dorso-mediale  Sakral- 
bändel) zuweilen  schon  zu  einer  Zeit  als  individuelle  Faseransammlung 
zu  fehlen  scheint,  in  der  erst  ein  Teil  des  exogenen  Systems  erkrankt 
ist;  das  spricht  gegen  Philipp  es  Annahijie  einer  tertiären,  interneuro- 
tischen Degeneration.  Er  sucht  es  so  zu  erklären,  dass  diesen  Bahnen 
80  viele  exogene  Fasern  beigemischt  sind,  dass,  wenn  diese  alle  degene- 
riert sind,  eine  so  bedeutende  Fasernreduktion  in  diesem  Gebiet  vor- 
handen ist,  dass  es  ganz  degeneriert  zu  sein  scheint.  Er  zeigt  in  einem 
solchen  Fall,  dass  noch  einzelne  Fasern  erhalten  sind,  und  bemerkt,  dass 
solche  nur  oft  schwer  färberisch  nachzuweisen  sind.  Er  glaubt  daher, 
dass  das  absteigend  endogene  System  ebenso  refraktär  gegen  die  tabische 
Degeneration  sei,  wie  das  aufsteigende. 

Was  die  Genese  der  Tabes  anlangt,  so  lehnt  er  die  Annahme 
der  peripheren,  ebenso  wie  der  zellulären  wegen  der  histologi- 
schen Intaktheit  der  Spinalganglienzellen  ab,  die  funiculäre  Genese 
der  Tabes  als  primär-degenerative  Erkrankung  der  Hinterstränge  erklärt 
er  für  eine  Hypothese  ohne  tatsächliche  Belege  und  kommt  zum  Eesultat^ 
dass  die  radikuläre  Genese  mit  den  Tatsachen  der  Hinterstrangs- 
pathologie im  vollsten  Einklang  stehe.  An  anatomischen  Veränderungen 
im  Gebiet  der  Wurzeln  weist  er  1.  auf  die  Nageottesche  Növrite 
transverse,  bedingt  durch  die  Infiltration  embryonnaire,  2.  auf  die  Lepto- 
meningitis  posterior  und  3.  auf  vaskuläre  Veränderungen  in  den  und 
um  die  Wurzeln,  wobei  er  besonders  einen  eigenen  Fall  relativ  frischer 
Tabes  mit  Endophlebitis  obliterans  hervorhebt.  Er  hält  die  bisherigen 
Angaben  über  solche  Veränderungen  für  noch  nicht  ausreichend,  um 
diese  Pathogenese  sicher  zu  stellen.  Das  allgemein  Charakteristische 
derselben  besteht  darin,  dass  nicht  so  sehr  primär-degenerative, 
als  vielmehr  irritative  Prozesse  vorwalten.  Das  Wesentliche  sind 
dabei  die  Gefässerkrankungen  und  die  daraus  resultierenden  nutri- 
tiven imd  zirkulatorischen  Störungen.  Diese  Störungen  müssen 
bei  chronischen  Bestand  anatomisch  sichtbare   Veränderungen  hervor- 

Lnbarseh-Oatertag,  Ergebnisso:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteiliing.  19 


290    H.  Schmaus  u.  a.,  Pathologie  des  Rückenmarks.    III.  S.  Sacki,  Tabes  dorsalis. 

rufen.  „Dieselben  stelle  ich  mir  aber  nicht,  wie  Oberstein  er,  zirkum- 
skript (d.  h.  nur  an  der  Strangulationsstelle)  vor,  sondern  sie  erstrecken 
sich  meiner  Ansicht  nach  vom  Spinalganglien  bis  zum  Rückenmark, 
wobei  jedoch  die  Wurzel  vornehmlich  an  zwei  Stellen,  an  Nageottes 
Stelle  und  beim  Wurzeleintritt  angegriffen  erscheint.  Dieser  irritativ- 
interstitielle  Prozess  kann  in  seiner  Intensität  sehr  verschieden  sein;  cns 
mag  hier  die  Zellproliferation ,  dort  die  Gefässhauterkrankung  in  ver- 
schiedenen Graden  prävalierend^  nl<^t^  stelle  mir",  sagt  er  zusammen- 
fassend, „die  tabische  Wurzelerkrankung  als  einen  sehr 
chronisch  ablaufenden  Prozess  vor,  in  welchem  infiltra- 
tive und  vaskuläre,  sowie  meningeale  Veränderungen 
eine  besondere  Rolle  spielen.  Immerhin  ist  dabei  da8„pri- 
mum  movens^'  der  postsyphilitische  Zustand,  welcher  zur 
Arteriosklerose  disponiert." 

Wie  ist  nun  aber  der  elektiv-systematische  Charakter  der  Hinter- 
strangdegeneration zu  erklären?  Man  könnte,  meint  Seh  äff  er  an  eine, 
vielleicht  chemische  Affinität  denken,  welche  zwischen  dem  zirkulierenden 
Gifte  und  den  respektiven  Nervenfasern  besteht.  Andererseits  lässt  sie 
sich  aber  auch  als  die  Folge  der  verschiedenen  Vulnerabilität  der  yer- 
schiedenen  Fasersysteme  betrachten;  diese  Auffassung  wird  durch  seine 
Experimente  direkt  unterstützt.  Durch  letztere  wies  er  nach,  dass  bei 
der  Querdurchtrennung  des  Rückenmarkes  also  durch  einen  rein  mecha- 
nischen Eingriff  die  langen  Bahnen  in  verschiedenem  Tempo  degene- 
rierten. Er  experimentierte  mit  Katzen  und  untersuchte  nach  dem 
Marchi-Verfahren.  Dabei  fand  er,  dass  zuerst  die  Gel  Ischen  Stränge» 
sowie  Löwenthalsches  Bündel  und  Schultzesches  Komma  degene- 
rierten, dann  Kleinhimbahn  und  schliesslich  die  Seitenpyramidenbahn. 
Nun  weist  er  daraufhin,  dass  nach  Flechsig  der  Go  11  sehe  Strang  am 
Ende  des  sechsten,  die  Gerebellarbahn  gegen  Anfang  des  siebenten,  die 
Seitenstrangpyramide  gegen  Ende  des  neunten  Monats  ihr  Nervenmark 
erhalten;  es  zeigt  sich  also,  dass  die  Reihenfolge  der  Bahnen- 
degeneration jener  der  Markbildung  entspricht.  Die  Resul- 
tate der  Experimente,  welche  durch  Worotinski  an  Hunden  bestätigt 
wurden,  weisen  auf  eine  verschiedene  Vulnerabilität  der  ver- 
schiedenen Bahnen  hin.  Die  Vulnerabilität  stellt  er  sich  so  vor,  dass 
jedes  Neuron  (daher  auch  gewisse  funktionelle  zusammengehörige  Faser- 
massen, Bahnen)  durch  seine  Funktion,  d.  h.  durch  die  dasselbe  pas- 
sierenden Reize  auf  eine  gewisse  Reaktionsgrösse  gestimmt  wird,  womit 
zugleich  ausgedrückt  ist,  dass  jedes  Neuron  auch  eine  spezielle  patho- 
logische Eigenheit  besitzt.  Diese  spezielle  Vulnerabilität  des  Neurons 
des  Faserstranges  lässt  sich  nach  zweierlei  Eingriffen  erkennen;  wirkt 
eine  toxische  infektiöse  Substanz  ein,   so  vermag  dieselbe  infolge  der 
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chemischen  Wahlverwandtschaft  ein  bestimmtes  System  herauszugreifen ; 
durchschneiden  wir  eine  Bahn,  so  muss  die  sekundäre  Degeneration  in 
derselben  gemäss  ihrer  spezifischen  Reaktionsfähigkeit  erfolgen. 

Wenn  wir  vor  Augen  behalten,  dass  die  Hinterwurzeln  aus  ver- 
schiedenen fötalen  Fasersystemen  bestehen,  so  wird  es  leicht  verständ- 
lich, dass  eine  Querläsion  der  hinteren  Wurzel  nicht  eine  totale,  alle 
Fasern  gleich  betrefEende  Erkrankung,  sondern  eine  elektive  Affektion 
bewirken  kann,  besonders  in  jenem  Falle,  wo  die  Läsion  keine  jähe, 
sondern  eine  langsam  einwirkende  ist,  wie  bei  der  Tabes.  Nun  ent- 
sprach, wie  erwähnt,  die  zeitliche  Reihenfolge  der  Degeneration  in  den 
einzelnen  Rückenmarksträngen  genau  jenem  Nacheinander,  welches  diese 
Stränge  bei  der  MeduUarisation  befolgen;  es  konnte  somit  ein  Paral- 
lelismus zwischen  der  sekundären  Strangdegeneration  und 
der  fötalen  Markbildung  festgestellt  werden.  „Dieses  experi- 
mentelle Gesetz'',  sagt  Schaffer  nun  weiter,  „erfährt  seine  schönste 
Bestätigung  durch  die  tabische  Hinterstrangdegeneration ;  gleich  wie  die 
Markumbüllung  zuerst  in  der  mittleren  Wurzelzone  und  hernach  später 
in  der  hinteren  medialen  Wurzelzone  erfolgt,  ebenso  tritt  die  ta- 
bische Degeneration  zuerst  in  der  mittleren  und  erst  später 
in  der  hinteren  Wurzelzone  auf.  Die  Erkrankung  ist  also  eine 
segmentäre,  d.  h.  es  werden  immer  neue  Segmente  befallen,  es  er- 
krankt Wurzel  auf  Wurzel;  femer  aber  ist  die  Erkrankungsweise  der 
Wurzeln,  namentlich  im  Anfang,  eine  elektive,  also  systematische, 
indem  in  jeder  Wurzel  nur  bestimmte  Fasern  erkranken.  Der  Aus- 
druck Redlich s,  dass  die  Wurzelgebiete  anfangs  schwach  degene- 
rieren, erscheint  ihm  deshalb  als  eine  nicht  ganz  exakte  Definition  der 
Wurzelerkrankung.  Die  Art  der  Wurzelerkrankung  ist  niemals  an  der 
Wurzel  selbst,  sondern  von  der  konsekutiven,  aufsteigenden  Hinterstrangs- 
degeneration abzulesen,  da  die  in  den  einzelnen  Hinterstrangwui'zeln 
enthaltenen  Systeme  erst  im  Hinterstrang  sich  durch  die  bekannte 
Flechsig  sehe  Felderung  kenntlich  machen. 

Für  die  Auffassung  des  pathologisch-anatomischen  Prozesses  bei 
der  Tabes  sind  auch  von  Bedeutung  die  Erbschen  Erörterungen 
über  die  pathologische  Anatomie  der  Syphilis  des  zentralen 
Nervensystems  (37).  Erb  geht  davon  aus,  dass  alle  die  einzelnen 
Befunde  bei  Syphilis  des  Nervensystems  nichts  ganz  Spezifisches  an 
sich  haben,  dass  ein  eigentliches  spezifisches  Kriterium,  welches  sie  mit 
Sicherheit  als  syphiUtisch  anzusprechen  gestatten  würde,  fehlt.  Die 
sichere  Diagnose  fusst  deshalb  auf  der  Anamnese,  dem  klinischen  Sym- 
ptomenbild und  dem  anatomischen  und  histiologischen,  makroskopischen 
und  mikroskopischen  Gesamtbild,  sowie  dem  Fehlen  aller  anderen  mög- 
hchen  Elrankheitsursachen.     Erb   will   nun  ermitteln,   ob  ausser  den 
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„spezifischen"  Veränderungen  auch  noch  andere  vorkommen,  die  gar 
nicht  ,, spezifisch'*  aussehen  und  doch  von  der  Syphilis  abzuleiten  sind. 
Es  handelt  sich  um  gewisse  Formen  von  Atrophie  und  Degeneration 
am  Nervensystem,  um  die  sog.  primären  parenchymatösen  Degenerationen 
an  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  mit  oder  ohne  gleichzeitige  Glia- 
wucherung,  um  chronische  Myelitis,  fleckweise  Sklerosen,  Strangdegene- 
rationen und  Kernatrophieen  etc.     „Klinisch  sind  diese  Dinge,  sagt 
Erb,  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit,  einzelne  selbst  mit  Sicherheit  als 
syphilitisch  oder  „syphilogen"  nachgewiesen;  anatomisch  werden  sie 
jetzt  mit  einer  gewissen  Sicherheit  mehr  und  mehr  als  solche  gewür^ 
digt  —  aber  immer  noch  als  sehr  des  Beweises  bedürftig  hingestellt. **^ 
Es  gilt  ihm  nun  den  Beweis  für  den  Zusammenhang  solcher  Verände- 
rungen  mit  der  Syphilis  zu  liefern.    „Wenn  sich  die  anerkannt  spezi- 
fischen Läsionen  neben  solchen  nicht  spezifischen  finden^   wenn  dabei 
stets  oder  doch  sehr  häufig  Syphilis  vorausgegangen  und  eine  andere 
Infektionskrankheit  oder  eine  Intoxikation  nicht  nachweisbar  ist,  wäre 
es  doch  ein  ganz  unerlaubtes  Mass  von  Skepsis,  es  wäre  geradezu  un> 
verständig,   die  letzteren  als  nicht  von  der  Syphilis  ausgelöst  zu  be- 
trachten."   Nachdem  er  eine  vorläufige  Zusammenstellung  der  diesbe- 
züglichen Kasuistik  aus  der  Literatur  gegeben  hat,  resümiert  er :  Es  hat 
sich  herausgestellt:  1.  dass  in  sehr  vielen  Fällen  von  anscheinend  ganz 
typischer  luetischer  Erkrankung  des  Zentralnervensystem» 
sich  neben  diesen  typischen  Veränderungen  auch  anschei- 
nend  einfache   primäre  Degenerationen   und  Atrophieen 
finden,  die  nichts  „spezifisches''  an  sich  haben,  für  die  aber  auch 
keinerlei   andere  Entstehungsursache   nachweisbar  ist.     2.   Dass  ferner 
bei  zahlreichen  Fällen  von  solchen  primären,  anscheinend 
nicht  spezifischen  Degenerationen,  systematischen  Skle- 
rosen etc.  sich  die  bekannten  spezifischen  Veränderungen 
daneben   in   mehr   oder   weniger   erheblicher   Ausdehnung 
finden.    3.  Dass  es  endlich  anscheinend  primäre,  nicht  spezi- 
fische Sklerosen  und  Strangdegenerationen  verschiedener 
Art  gibt,  ohne  besonders  auf  fallende  spezifische  Läsionen, 
die  aber  bei  syphilitischen  Individuen  sich  finden;    Läsionen, 
in  deren  Vorgeschichte  sich  die  Syphilis  in  einer  so  grossen 
Häufigkeit  nachweisen  lässt  (TabesI),  dass  bereits  die  klinische 
Beobachtung  ihren  syphilogenen  Ursprung  mit  hinreichender  Sicherheit 
festgestellt  hat."    „Mit  annähernd  gleichem  Recht  können  vor- 
läufig diese  anscheinend  indifferenten  primären  parenchyma- 
tösen Degenerationen  (Atrophieen,  Sklerosen,  Systemerkrankuugen) 
von  der  Syphilis  abgeleitet  werden,  wie  die  sog.  gummösen, 
spezifischen  Läsioneu  und  die  Gefäeserkrankungen,  denen 
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bislaug    ausschliesslich   dieses   Recht   zuerkannt   wurde/*     Denn   auch 
^iese  sog.  spezifischen  Dinge  könnten  nicht  mit  absoluter  Sicherheit  als 
solche  erkannt  werden;  man  habe  sich  daran  gewöhnt,  sie  als  solche 
zu    betrachten  auf  Grund  einer  im  wesentUchen  klinischen  Beweis- 
führung.   Und  dieselbe  Beweisführung  unterstützt  durch  den  Nachweis 
ihres  gleichzeitigen  und  Nebeneinandervorkommens  bei  einem  und  den- 
selben   syphilitischen   Individuum   liege  nun  auch   für  die   genannten 
Anscheinend   indifferenten  Veränderungen  vor.     Was  nun  die  uns  hier 
•allein  interessierende  Tabesfrage  anlangt,  so  sagt  Erb:   Der  jetzt  schon 
unwiderleglich  gelieferte  Nachweis,  dass  die  Syphilis  derartige  chronische 
<iegenerative  Alterationen  im  zentralen  Nervensystem  sehr  häufig  macht, 
sie  also  jedenfalls  machen  kann,  ist  natürlich  für  die  Beurteilung 
des  syphilogenen  Ursprungs  der  Tabes  von  hervorragender 
Wichtigkeit  und  erhöht  den  Wert  der  anamnestischen  Er- 
bebungen  beträchtlich.     Diese   nicht -spezifischen   Veränderungen 
rücken  damit  annähernd  in  die  gleiche  Reihe  mit  den  „spezifischen*', 
wenn  sie  auch  zur  Zeit  noch  der  Beurteilung  etwas  grössere  Schwierig- 
keiten bereiten,  histologisch  noch  viel  weniger  bestimmt  charakterisiert 
sind,  als  diese.    Damit  kommt  Erb  auf  die  Frage,  ob  es  überhaupt  be- 
rechtigt sei,  diese  Veränderungen  als  postsyphiUtisch  zu  bezeichnen,  und 
meint,  das  wäre  wohl  wissenschaftlich  nicht  zu  rechtfertigen.    Will  mau 
damit  nur  der  Hypothese  Ausdruck  geben,   dass  man  es  einerseits  mit 
der  Wirkung  des  Virus  selbst,  andererseits  der  von  Giftstoffen  zu  tun 
habe,  die  von  der  Syphilis,  von   ihrem  Virus  oder  von  den  Geweben 
des   Körpers  oder  im   Blutserum   ergänzt  werden   (Toxine,  Antitoxine, 
Schutzstoffe  etc.),  so  möge  es  ja  erlaubt  sein,  von  post-,  meta-  oder  para- 
syphilitischen AfEektionen  zu   sprechen.    Man  dürfe  aber  nicht  damit 
sagen  wollen,  dass  es  etwa  von  der  Syphilis  nicht  direkt,   sondern  nur 
auf  Umwegen,   vielleicht  mit  Hilfe  von  anderen  Schädlichkeiten  ausge- 
löste, mit  der  Syphilis  gar  nicht  in  engerem  Zusammenhang  stehende 
Veränderungen  seien.    In  seiner  neuesten  Arbeit  braucht  Erb  (38)  auch 
selbst  den  Ausdruck   postsyphilitische   Erkrankung,    aber  daneben  be- 
zeichnet er  die  Tabes  direkt  als  Spätform  der  Syphilis. 

Im  Anschluss  an  die  Mitteilung  von  vier  Fällen  von  Tabes  mit 
manifester  Syphilis  stellt  sich  auch  Guszmann  (52)  auf  den  Stand- 
punkt, dass  es  nicht  berechtigt  sei,  die  Tabes  als  meta-,  para-  oder  post- 
syphilitisch zu  bezeichnen,  da  die  Annahme  eines  postsyphilitischen 
Toxins  und  eines  spezifische  Veränderungen  hervorrufenden  unstatthaft 
und  undenkbar  sei.  Die  Syphilis  vermöge  als  solche  direkt  auf  das 
Nervensystem  einzuwirken;  in  seltenen  Fällen  könne  das  syphilitische 
Gift  gleichzeitig  das  Nervensystem  in  Form  primärer  De- 
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generation  und  die  übrigen  Organe  in  Form  „spezifischer'^ 
Manifestationen  angreifen. 

Trotz  Festbaltens  an  dem  Begriff  der  Metasypbilis  stebt  auch 
Möbius  (95)  in  seinem  Referat  in  Schmidts  Jahrbüchern  in  der  Auf- 
fassung der  tabischen  Degeneration  Erb  sehr  nahe.  „Der  Begriff  der 
Tabes,"  sagt  er,  „muss  vielleicht  erweitert  werden.  Man  hat  neuerdings 
ziemlich  oft  Erkrankungen  der  Seitenstränge  und  anderer  Faserzüge  des 
Rückenmarks,  eine  sogenannte  kombinierte  Systemerkrankung  bei  Syphi- 
litischen gefunden.  Insbesondere  hat  es  sich  gezeigt,  dass  die  spastischen 
Zustände  nach  Syphilis,  bei  denen  man  früher  eine  dorsale  Myelo- 
Meningitis  vermutete,  in  der  Regel  auf  solche  Strangerkrankungen  zu 
beziehen  sind.  Erb  hat  neuerdings  diese  Dinge  besprochen.  Definiert 
man  die  Metasypbilis  als  primären  Nervenschwund  nach  Syphilis,  so  ge- 
hört natürlich  auch  die  Seitenstrangerkrankung  zur  Metasypbilis,  sie  ist 
also  grundsätzlich  von  der  Tabes  nicht  verschieden,  die  Lokalisation  ist 
der  ganze  Unterschied.  Auf  diese  nahe  Verwandtschaft  deutet  ja  auch 
der  Umstand,  dass  zur  gewöhnlichen  Tabes  Seitenstrangerkrankung  hinzu- 
treten kann.  Man  könnte  daher  die  syphilitische  Spinalparalyse  Erbs 
sehr  wohl  motorische  Tabes  nennen,  ein  Name,  den  Fr.  Schnitze 
schon  früher,  aber  in  symptomatischem,  nicht  in  richtigem  ätiologischen 
Sinne  vorgeschlagen  hat.  Ebenso  könnte  man  die  chronische  Ophthalmo- 
plegie nach  Syphilis  auch  da,  wo  keine  weiteren  Tabessymptome  hinzu- 
treten, zur  Tabes  rechnen,  etwa  als  Augenmuskeltabes.  Wahrscheinlich 
wird  sich  mit  der  Zeit  das  Reich  der  Tabes  noch  etwas  weiter  aus- 
dehnen." 

Mit  der  Pathogenese  der  Tabes  beschäftigt  sich  eine  Arbeit 
P  an  dys  (107);  derselbe  hatte  bei  chronischen  Nikotinvergiftungen  von 
Kaninchen  Hinterstrangsveränderungen  beobachtet  und  prüfte  nun  weiter 
durch  zahlreiche  Experimente  mit  chronischen  Vergiftungen  sowohl  mit 
einzelnen  Giften  als  auch  mit  Kombination  zweier  Gifte  (Nikotin  -f-  Brannt- 
wein, Nikotin  -f  Kokain,  Nikotin  +  Ergotin,  Ergotin  -f  Kokain),  ob  sich 
nicht  Hinterstrangsveränderungen  so  hervorrufen  Hessen.  Eine  genaue 
Untersuchung  des  sehr  reichen  Materials  fand  nicht  statt;  aber  soweit 
sich  aus  der  makroskopischen  Betrachtung  der  in  Müller  scher  Flüssig- 
keit gehärteten  Präparate  ergibt,  war  das  Resultat  ein  negatives.  Er 
fand  bei  seinen  Versuchen  keine  Gefässerkrankungen,  doch  dachte  er 
daran,  ob  nicht  solche  zur  Erkrankung  der  Hinterstränge  führen  könnten, 
und  untersuchte  mehrere  menschliche  Rückenmarke  von  Personen,  die 
schwerste  Arteriosklerose  gehabt  hatten;  da  fand  er  dieselben  Rücken- 
marksveränderungen wie  bei  den  nikotinisierten  Kaninchen  bei  der 
makroskopischen  Betrachtung  des  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit  gehärteten 
Präparates.    In  der  Annahme,  dass  die  Hinterstrangsaffektion  „im  Wege 
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einer   allgemeinen   Zirkulations-,    präziser   gesagt,    Stoff  Wechselstörung" 
entstehe,  untersuchte  er  einen  Fall  von  Pneumon.  catarrh.,   einen  von 
Lungenphthise,  einen  von  Diabetes  und  noch  einen  von  Lungentuber- 
kulose und  fand  in  den  beiden  ersten  die  gesuchte  Hirnstrangserkran- 
kung.    Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  ihm  Zerfall  der  Achsen- 
zylinder,   einmal  in  Form  eines   feineu   Detritus,   ein  anderes  Mal  in 
gröbere  Körner;  in  den  meisten  Fasern   ging  er  verloren.     Die  Mark- 
scheide verlor  ihre  schöne  runde  Form,  war  geschwollen,  nach  Rosin 
färbte  sie  sich  schmutzigblau  oder  lila,  mit  Karmin  schmutzig  rosafarbig; 
vielfach  verschwand  sie  vollkommen  und  an  ihre  Stelle  trat  ein  körniger 
Detritus  oder  ein  kömiges  plasmatisches  Exsudat.     Die  schön  netzartige 
Struktur  des  normalen  Stranges,  welche  durch  die  nebeneinander  gesellten 
Gliafasern,  Spinnenzellenausläufer  und  die  durch  feine  Gliasepten  ge- 
trennten Sonnenbilder  d.  h.  Faserquerschnitte  gebildet  wird,  war  ver- 
schwunden.   An  deren  Stelle  fand  sich  ein  plasmatisches  Exsudat,  in 
welchem   nur  hier  und  da  einige  intakte  Nervenfasern,   Spinnenzellen 
und  Kapillaren  sich  vorfanden. 

Er  fasst  die  Veränderung  als  identisch  oder  nahe  verwandt  der 
von  Minnich  beschriebenen  bei  essentieller  Anämie  und  ähnlichen 
auf,  bezeichnet  sie  als  hydropische  Degeneration  und  gibt  an,  dass  die 
Lokaiisation  der  primären  Lokalisation  der  tabischen  Veränderungen 
entspreche.  Er  kommt  nach  Ablehnung  aller  bekannten  Tabestheorien 
zu  folgenden  Schlusssätzen:  „Nach  alledem,  indem  ich  es  für  erwiesen 
halte,  dass  weder  die  Tabes  noch  die  anderen  autochthonen  Krankheiten 
des  Rückenmarks  weder  von  der  Peripherie,  noch  aus  Wurzelläsionen, 
noch  aus  interstitiellen  Veränderungen  entstehen,  glaube  ich  die 
Anschauung  begründet  zu  haben:  Wenn  wir  die  Entstehung 
der  Tabes  aus  der  erf ahrungsgemässen  Tatsache  er- 
klären, dass  die  sogenannte  intermediäre  Zone  der  Hinter- 
stränge gegenüber  allen  Stoff  Wechselstörungen,  so  auch 
gegen  das  luetische  Gift  am  empfindlichsten  ist,  des- 
halb beginnt  hier  die  Destruktion  bei  allgemeinen  Stoff- 
wechselstörungen —  von  hier  aus  breitet  sich  der  Prozess, 
sich  wiederholend,  ohne  Auswahl  in  der  ganzen  Länge 
des  Rückenmarks  auf  die  näher  benachbarten  exo-  und 
endogenen  Fasern  und  ebenso  auf  die  intra-  und  extra- 
medullären Fortsetzungen  derselben  aus.  Die  intramedulläre 
Weiterausbreitimg  gibt  das  Scheinbild  einer  den  Wurzelfasem  folgenden 
Erkrankung,  weil  die  Degeneration  immer  an  jener  Stelle  beginnt,  wo 
in  überwiegender  Mehrzahl  eintretende  Wurzelfasern  sind;  die  extra- 
medulläre bis  zu  den  Wurzelganglien  sich  ausbreitende  Degeneration  in 
Verbindung  mit  der  älteren  intramedullären  Erkrankung  führt  auf  den 
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Trugschluss,  dass  die  Degeneration  in  der  Wurzel  und  nicht  im  HiDter- 
strang  beginnt.  Dass  die  Tabes,  unseren  heutigen  Kenntnissen  ent- 
sprechend, eine  pseudosystematische,  nicht  elektive,  jedoch 
mit  ihrem  langsamen  Verlauf  an  solche  Prozesse  erinnernde 
Erkrankung  der  Hinterstränge  ist,  welche  an  der  Stelle 
der  eintretenden  Wurzelfasern  beginnt,  dies  auf  Grund  meiner 
eigenen  Untersuchungen  und  mit  den  zu  meiner  Verfügung  stehenden 
Daten  nachzuweisen,  ist  meine  Bestrebung  gewesen.^' 

Den  wesentlichen  Gedankengang  Pandys  glaube  ich  hiermit 
wiedergegeben  zu  haben,  auf  die  verschiedenen  Einzelheiten,  die  zu- 
weilen zum  Widerspruch  reizen,  einzugehen,  ist  hier  schwer  möglich. 

Auf  die  Darstellung  der  Tabes  in  den  oben  erwähnten  ausführ- 
lichen Bearbeitungen  von  Ho  man  (61)  und  Schmaus-Sacki  (132) 
brauche  ich  wohl  hier  nicht  einzugehen,  in  beiden  wird  der  Stand 
unseres  Wissens  auf  diesem  Gebiete  berichtet,  von  ersterem  mit  beson- 
derer Berücksichtigung  von  15  selbstuntersuchten  Fällen,  von  den  letz- 
teren mit  eingehenderer  Würdigung  der  so  umfangreichen  Literatur 
und  der  verschiedenen,  noch  vielfach  divergierenden  Anschauungen. 
Hom^n  schliesst:  Der  Prozess  ist  im  Anfang  rein  degenerativer  Natur 
und  befällt  die  sensibele  Leitungsbahnen  erster  Ordnung  oder  zentri- 
petalen Protoneurone ;  aber  wohin  d.  h.  in  welche  Teile  derselben  der 
erste  Anfang  zu  verlegen  ist,  ist  schwer  mit  voller  Bestimmtheit  zu  ent- 
scheiden. Die  intramedullären  Fasern  werden  stärker  und  meist  früher 
ergriffen,  als  die  extramedullären;  Ho  man  glaubt,  dass  sie  eine  grössere 
Vulnerabilität  besitzen,  wie  aus  ihrem  Verhalten  bei  Gehirndruck, 
Kachexien  etc.  hervorgehe.  Zum  Teil  findet  die  grössere  Läsionsfäbig- 
keit  der  Hinterstränge  wohl  ihren  Grund  in  den  anatomischen  Verhält- 
nissen; einerseits  in  dem  mit  zahlreichen  Biegungen  versehenen  Ver- 
laufe der  intramedullären  Hinterwurzeln,  ihrer  Passage  durch  die  Pia 
und  in  ihrem  Verhalten  (schiefe  Stellung)  zu  den  umgebenden  Fasern, 
wodurch  sie,  wie  namentlich  Kirchgaesser  hervorgehoben  hat,  mecha- 
nischen Insulten  mehr  ausgesetzt  sind;  andererseits  kann  hier  vielleicht 
auch  der  Umstand  von  Bedeutung  sein,  dass  nicht  nur  Bakterien, 
sondern  auch  toxische  in  den  peripheren  Nerven  befind- 
liche Stoffe  dem  Rückenmark  eher  durch  die  hinteren,  als 
durch  die  vorderen  Wurzeln  zugeführt  zu  werden  scheinen 
(Homön  und  Laitinen).  Möglicherweise  sind  hierbei  auch  andere,  noch 
unbekannte  Umstände  von  Belang.  Vielleicht  ist  auch  gerade  die  Ein- 
trittsstelle der  hinteren  Wurzeln  oder  besser  ihre  Durchtrittsstelle  durch 
die  Pia  ein  Locus  minoris  resistentiae  (Edinger,  Redlich).  Hiermit 
soll  natürlich  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  gewiesen  werden,  dass 
die  hypothetischen  toxischen  StofiEe  vielleicht  eine  gewisse  elektive  Wir- 
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kuDg   auf  die  Hinterstränge  oder  gewisse  Systeme  derselben  ausüben 
oder  eine  besondere  Affinität  zu  denselben  besitzen  können. 

Ist  der  Prozess  einmal  im  Gang,  so  denkt  sich  Hom^n  die  Ent- 
wickelung  so,  dass  zunächst  die  anderen  Teile  des  ergriffenen  Neurons 
'erkranken,  dann  benachbarte  Wurzelfasern;  es  kommt  dann  zu  Ver- 
änderungen der  GHa,  Verdickung  der  Gliabalken,  Verengung  der  Glia- 
mascben,  Schrumpfung  des  ganzen  Gebietes.  Die  Gliaveränderung  er- 
streckt sich  ein  klein  wenig  über  das  Gebiet  der  primär  angegriffenen 
Fasern  hinaus.  Teilweise  durch  die  sich  dann  allmählich  geltend 
machende  Schrumpfung  des  Neurogliagerüstes  in  diesem  Grenzgebiet 
werden  dann  auch  die  dort  befindlichen  Nervenfasern  komprimiert  und 
schliesslich  zerstört.  So  gering  dieses  sekundäre  Übergreifen  des 
Prozesses  lateralwärts  auch  sein  mag,  so  wird  durch  dasselbe  der  nach 
Wurzelgebieten  streng  systematische  Charakter  doch  ein  wenig  verwischt. 

Von  den  zusammenfassenden  Schlusssätzen  von  Schmaus-Sacki 
lauten  die  wesentlichen:  die  Lokalisation  der  tabischen  Degeneration 
innerhalb  des  Rückenmarks  entspricht  dem  Ausbreitungsgebiet 
^er  hinteren  Wurzelfasern;  im  allgemeinen  weisen  die  anatomi- 
schen Bilder  auf  eine  segmentweise  Degeneration  der  Wurzeln  hin; 
in  den  Anfangsstadien  scheint  zuweilen  eine  elektive  Erkrankung  in 
ihnen  vorzuliegen,  welche  nur  bestimmte  Systeme,  vielleicht  die  kurzen 
und  mittellangen  Fasern  ergreift.  Doch  wäre  es  auch  möghch,  dass  in 
-erster  Linie  die  Endverzweigungen  der  Fasern  degenerieren  und 
so  das  Bild  einer  elektiven  Erkrankung  vorgetäuscht  wird.  In  fortge- 
schrittenen Fällen  werden  auch  endogene  Fasern  ergriffen,  am 
spätesten  das  ventrale  Hinterstrangsfeld.  Die  Tabes  ist  nicht  nur  eine 
Affektion  des  Rückenmarks,  es  finden  sich  auch  im  übrigen  Nerven- 
system Veränderungen.  Keine  von  den  Hypothesen,  welche  den  Ur- 
sprung der  Tabes  ausserhalb  des  Rückenmarks,  in  den  peripheren 
Nerven,  den  Spinalganglien,  den  hinteren  Wurzeln  oder  den  Meningen 
suchen,  hat  bis  jetzt  eine  allgemeine  Anerkennung  gefunden.  Gegen- 
wärtig ist  es  wahrscheinlicher,  dass  es  sich  um  eine  Giftwirkung 
handelt,  welche  direkt  eine  Degeneration  der  intramedullären  Fasern 
hervorruft  und  durch  gewisse  Hilfsursachen  unterstützt  wird. 

Gegen  die  neueren  Versuche  die  Tabes  auf  Erkran- 
kungen der  Meningen  und  damit  zusammenhängender,  nicht  nervöser 
Teile  zurückzuführen,  wie  es  Nageotte,  Pierre  Marie  und 
Guillain  tun,  wendet  sichMöbius  in  oben  schon  erwähntem  Referat 
»ehr  energisch;  er  bezeichnet  ihre  Theorien  als  „unerfreulich*'.  Diese 
üntersucher  sehen,  sagt  er,  wie  hypnotisiert  auf  das  Rückenmark.  Sie 
vergessen  die  primäre  Erkrankung  der  Augenmuskelkerne,  die  systema- 
tische Läsion,  von  der  allein  die  reflektorische  Pupillenstarre  bewirkt  werden 
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kann,  die  Verwandtschaft  der  Tabes  mit  anderen  systematischen  Er- 
krankungen. Sie  vergessen  ganz  das  typische  klinische  Bild:  Einige 
bestimmte  Symptome  treten  doppelseitig  auf  und  trotz  aller  Varianten 
kehrt  immer  die  gleiche  Kombination  wieder.  Ist  wirklich  in  allen 
Fällen  eine  syphilitische  Meningitis  vorhanden,  so  muss  sie  als  eine 
dem  tabischen  Prozess  koordinierte  Veränderung  angesehen  werden. 
Das  Geformte  kann  nicht  aus  dem  Formlosen  hervorgehen. 

Ähnlich  spricht  sich  auch  Brissaud  (19)  in  einer  Kritik  der 
Marie- Guillain  sehen  neuen  Anschauungen  über  die  Tabes  ans. 
Wenn  die  von  diesen  Autoren  angenommene  Läsion  des  Lymphsystems 
Ausgangspunkt  der  Tabes  wäre,  so  müssten  wir  darauf  verzichten,  die 
prätabetischen  Symptome  und  speziell  die  transitorischen  Augenmuskel- 
lähmungen als  von  der  Tabes  herrührend  zu  betrachten;  dasselbe  gelte 
für  die  Sehnervenatrophie  und  die  Neuritis  des  Acusticus.  Einstweilen 
sei  er  noch  der  Meinung,  dass  die  Tabes  eine  systematische  Erkrankung 
des  Ektoderms  ist  und  in  einer  Störung  der  zentripetalen  Protoueurons 
besteht,  dass  die  syphilitische  Intoxikation  die  sicherste  Ursache  diese 
Nervendegeneration  ist,  und  dass  die  Intensität,  die  Form  und  Aus- 
dehnung der  Krankheit  von  einer  speziellen  Prädisposition  (hereditären 
oder  acquirierten)  dieses  oder  jenes  Protoneurons  abhängt. 

Während  in  der  Diskussion  zu  diesem  Brissaud  sehen  Vortrag 
in  der  Sociätä  de  neurologie  de  Paris  D^j^rine  sich  dahin  äussert, 
dass  er  die  Tabes  als  Folge  einer  ursprünglichen  Entzün- 
dung der  hinteren  Wurzel  ansehe,  legt  Raymond  der  unbestreit- 
baren hereditären  Prädisposition  bei  verschiedenen  Erkrankungen 
der  hinteren  Teile  des  Rückenmarks  besonderes  Gewicht  bei  (Muskel- 
atrophie Charcot-Marie  [unsere  neurale],  interstitielle  hypertrophische 
Neuritis  Döjörine,  Fried  reich  sehe  Krankheit  usw.).  Er  ist  der 
Meinung,  dass  die  Tabiker  ein  ererbtes  schwaches  HinterstrangBystem 
besitzen,  welches  durch  das  syphilitische  Gift  leicht  zerstört  wird.  Worin 
aber  die  initiale  Läsion  der  Tabes  bestehe,  wüssten  wir  nicht. 

In  jüngster  Zeit  hat  Fritz  Lesser  (76)  in  einem  Vortrag  in  der 
Berliner  Medizinischen  Gesellschaft  eine  neue  Auffassung  der  Pathologie 
der  Tabes  und  ihrer  Beziehung  zur  Syphilis  zu  begründen  gesucht.  Er 
gibt  zunächst  eine  neue  Einteilung  aller  konstitutionell  •  syphilitischen 
Manifestationen:  1.  papulöse  Entzündungen  =  sekundär- syphili- 
tische Manifestationen  z.  B.  Papeln,  annuläre  Hautsyphilide,  Plaques 
muqueuses  etc.;  2.  gummöse  Entzündungen  =  tertiär -syphilitische 
Manifestationen,  z.  B.  Gummata  der  Haut,  Leber  etc.;  3.  intersti- 
tielle Entzündungen  =  quartär -syphilitische  Manifestationen,  z.  B. 
Orchitis  fribrosa,  die  syphilitische  gelappte  Leber  etc.  Anatomisch  charak- 
terisiert er  letztere  so:  Im  Bereich  des  bindegewebigen  Gerüstes  eines 
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Organs,  z.  B.  der  Leber,  tritt  ein  junges  Granulationsgewebe  auf,  welches 
zu  einer  fortschreitenden  Umwandlung  in  narbiges  Gewebe  führt,   und 
letzteres   bringt  das  Parenchym   der  betreffenden  Organe  zur  Atrophie. 
Weiterhin  ist  für  diese  Prozesse  wesentlich  die  chronische  Entwickelung 
längere  Zeit  nach  der  Infektion,   die  Irreparabilität  und  ihr  refraktäres 
Verhalten  gegen  Quecksilber  und  Jod.    Zu  diesen  quartär-syphilitischen 
Prozessen    rechnet   er   die   Tabes.     „Die   histologischen   Merkmale   der 
Tabes",  sagt  er,  „bestehen  in  1.  parenchymatöser  Degeneration  der  ner- 
vösen Bestandteile  der  Uinterstränge  des  Rückenmarkes.    2.  Wucherung 
des  bindegewebigen  Gerüstes  des  Rückenmarkes,  der  sogenannten  Neu- 
roglia."     Für  das  Primäre  hält  er  die   interstitielle   Wucherung,   lässt 
aber  die  Frage  offen ,  wohin  wir  den  Angriffspunkt  der  interstitiellen 
syphilitischen  Entzündung  bei  der  Tabes  verlegen  sollen,   d.  h.  von  wo 
aus  die.  sekundär  aufsteigende  Degeneration  der  nervösen  Elemente  ihren 
Ausgangspunkt  nimmt,   insbesondere  ob  der  Sitz  der  primären  inter- 
stitiellen Entzündung  innerhalb  oder  ausserhalb  des  Rückenmarks  zu 
suchen  ist.  —  Es  war  nur  natürUch,  dass  diese  neue  Theorie  energischen 
Widerspruch  fand.   Hansemann  wies  zunächst  die  Aufstellung  quartär« 
syphilitischer  Prozesse  im  Sinne  Lessers  zurück;    neben  gummösen 
Prozessen  finden  sich  interstitielle  Wucherungen ;  das  geht  so  sehr  neben- 
einander her,  dass  man  kaum  das  eine  oder  (ohne?)  das  andere  finden 
kann.    Diese  interstitiellen  Entzündungen  und  Wucherungen  führen  zu 
Narbenbildungen.    Dieser  Narbenzustand  bedingt  die  Orchitis  fibrosa,  die 
Lappenbildung  bei  der  Leber  etc.    Die  Wucherungen  reagieren  auf  Hg 
und  Jod,  die  Narben  natürlich  nicht  mehr.     Die  Tabes  ist  kein  syphi- 
litisches Produkt,   sondern  die  Tabes  ist  eine  Krankheit,   die  auf  syphi- 
litischer Basis  entstehen  kann.     Ebenso  wandte  sich  Mendel  dagegen, 
dass  die  Tabes  eine  syphilitische  interstitielle  Entzündung  sei ;  man  könne 
mit  Sicherheit  sagen,  dass  sie  eine  interstitielle  Entzündung  nicht  ist. 
„Die  Tabes  ist",  fuhr  Mendel  fort,  „wie  jetzt  fast  allgemein  angenommen 
wird,  eine  exogene  Erkrankung.     Sie  entsteht  nicht  im  Rückenmark 
Zuerst,  sondern  sie  entsteht  in  den  hinteren  Wurzeln  und  geht  von  da 
aus  in  Rückenmark,  und  das,  was  in  den  hinteren  Wurzeln  zuerst  vor 
sich  geht  und  was  die  ersten  Anfänge  der  Tabes  im  Rückenmark  bildet : 
Die  Degeneration  der  Lissau ersehen  Fasern,  die  Degeneration  in  den 
Wurzel-Eintrittszonen,  das  ist  keine  interstitielle  Entzündung.    Das  lässt 
sich  sehr  leicht  an  Präparaten  nachweisen,  welche  von  Patienten  stammen, 
die  die  ersten  Anfänge  der  Tabes  zeigen.**    Ferner  weist  er  auch  darauf 
hin,  dass  es  in  der  Tat  eine  nicht  kleine  Zahl  von  Tabesfällen  gibt,  in 
denen  von  vorausgegangener  Syphilis  absolut  nicht  die  Rede  ist.     Die 
Syphilis  habe  eine  sehr  erhebliche  Bedeutung  als  ätiologisches  Moment 
für  die  Entstehung  der  Tabes,  aber  nur  insofern,  als  sie  gewissermassen 
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ilen  Boden  vorbereitet,  auf  dem  die  Schädlichkeiten  wirken  können, 
welche  die  Tabes  direkt  hervorrufen.  Die  Tabes  sei  keine  interstitielle 
Entzündung,  speziell  nicht  eine  syphilitische  Entzündung.  Auch  C. 
Ben  da  sprach  sich  gegen  Lesser  aus;  es  sei  anatomisch  und  physio- 
logisch gedacht  ein  Unding,  dass  eine  derartige  Systemerkrankung  reinster 
Form,  wie  sie  die  Tabes  darstelle,  auf  einer  interstitiellen  Entzündung 
<im  Sinne  Lessers),  d.  h.  auf  einer  primären  Gliaentzündung  beruhen 
könnte,  da  gerade  Glia  und  Blutgefässe  nicht  an  die  Systeme  gebunden 
seien.  Das  Abklingen  des  Prozesses  bei  frischen  Formen  der  Tabes 
nach  oben  hin,  das  Anschliessen  der  anatomischen  Veränderung  an  be- 
stimmte Segmente,  die  sich  auch  gleichzeitig  klinisch  als  die  erstbetei- 
ligten gezeigt  hätten,  und  die  dann  anatomisch  die  untere  Grenze  der 
Veränderung  markierten,  sprächen  dafür,  dass  das,  was  wir  im  Rücken- 
mark sehen,  keine  aktive  syphilitische  Entzündung,  sondern  eine  auf- 
steigende Degeneration  sei.  Weiterhin  äusserte  Ben  da  auch  eine  posi- 
tive Anschauung  über  den  Zusammenhang  von  Syphilis  und  Tabes, 
welche  im  wesentlichen  mit  der  Nageotteschen,  wie  er  auch  selbst 
bemerkt,  übereinstimmt.  Er  geht  davon  aus,  dass,  wenn  die  Tabes  eine 
exogene  Erkrankung  ist,  der  am  weitesten  vom  Zentralorgan  entfernte 
Punkt  des  Systems,  bis  zu  welchem  die  Erkrankung  hinab  verfolgt 
werden  kann,  mit  WahrscheinUchkeit  der  Ausgangspunkt  der  Verände- 
rung sein  muss.  Dieser  Punkt  sei  das  zentral  gerichtete  Ende  der  Inter- 
vertebralgangUen,  gleichzeitig  diejenige  Stelle,  bei  der  die  aus  den  Ganglien 
hervorgehende  hintere  Wurzel  durch  die  Dura  mater  spinalis  hindurck- 
tritt.  Gerade  an  dieser  Stelle  fand  er,  wie  er  schon  im  Jahre  vorher  au 
Präparaten  in  der  Berliner  Psychiatrischen  Gesellschaft  demonstriert 
hatte,  Entzündungsprozesse,  die  wohl  geeignet  schienen,  an  dieser 
Stelle  die  Nervensubstanz  zu  zerstören  und  die  sensible  Bahn  zu  unter- 
brechen, so  dass  hier  vermuüich  der  exogene  Ursprung  der  Tabes  liegen 
könnte.  Eine  wirkliche  Spezifizität  dieser  Entzündungsprozesse  konnte 
er  zwar  bisher  nicht  erkennen,  findet  aber  doch  eine  gewisse  Ähnlich- 
keit derselben  mit  Syphilis  und  meint,  dass  sie  wohl  unter  Umständen 
auch  syphihtischer  Herkunft  sein  könnten.  Auch  Roth  mann  bekämpft 
die  Lesser  sehen  Ansichten;  die  Gliawucherungen  bei  Tabes  sind  einer- 
seits nicht  als  Ausbruch  der  typischen,  interstitiellen,  syphilitischen  Er- 
krankung anzusehen,  andererseits  genügen  sie  nicht,  einen  solchen 
Untergang  der  Nervenfasern,  wie  er  bei  der  Tabes  zustande  kommt,  zu 
bewirken,  wie  wir  am  besten  von  der  multiplen  Sklerose  her  wissen. 
Auch  Roth  mann  fügte  seinen  Auseinandersetzungen  eine  positive 
Vermutung  über  den  Zusammenhang  von  Syphilis  und  Tabes  hinzu. 
Er  geht  von  dem  Befund  der  Lymphocytose  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
bei  Syphilis,  Tabes  und  Paralyse  aus,  weist  darauf  hin,  dass  diese  nicht 
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nur  in  den  Fällen  sich  zeigt,  wo  eine  manifeste  Erkrankung  des  Zentral- 
nervensystems oder  auch  nur  eine  typische  Cephalalgie  besteht,  sondern 
auch  bei  Syphilisaffektionen,  die  offenbar  nichts  mit  einer  Erkrankung 
des  Zentralnervensystems  zu  tun  haben.  Da  in  diesen  Fällen  auch  die 
Meningen  noch  keine  Erkrankung  aufweisen,  so  hält  er  es  für  nicht  un- 
wahrscheinlich,  dass  wir  es  hier  mit  ganz  charakteristischen  Ver- 
änderungen der  Cerebrospinalflüssigkeit  zu  tun  haben,  eventuell  der 
Anhäufung  von  Toxinen,  die  dann  von  der  Cerebrospinalflüssigkeit  aus,, 
die  ja  die  hinteren  Wurzeln  in  beinahe  ihrem  ganzen  Verlauf  dauernd 
bespült,  im  Laufe  der  Zeit  schädigend  auf  die  hinteren  Wurzeln  ein- 
wirken. Dass  nur  die  hinteren  und  nicht  auch  die  vorderen  Wurzeln 
geschädigt  werden,  müsste  durch  die  grössere  Empfindlichkeit  derselben 
gegen  Schädigungen,  wie  sie  durch  die  Edinger  und  Helbingschen 
Versuche  gezeigt  worden  ist,  oder  durch  eine  elektive  Wirkung  dea 
Giftes  verursacht  werden. 

Die   Frage  nach  der  Ätiologie  der  Tabes  ist  wieder  Gegenstand 
Kahlreicher   Bearbeitungen  gewesen.     Zur  Tabes-Syphilisfrage,  die  wir 
ja  bei  Erörterungen  über  die  Pathogenese  schon  mehrfach  erwähnen 
mussten,  haben  sich  wiederum  auch  einige  Gregner  der  Erb-Fournier- 
schen  Anschauungen  geäussert.    Zunächst  wieder  Leyden  (78),  indem 
er  besonderes  Gewicht  auf  Überanstrengungen,   Erkältungen 
und  das  Trauma  als  Ursachen  legt,  für  erstere  die  Edingerschen 
Untersuchungen    ins   Feld    führend,    für   letztere    die  Erschütterungs- 
experimente von  Schmaus.    Einen  ebenfalls  ablehnenden  Standpunkt 
nehmen  Guttmann  (63)  und  Kende  (69),  vor  allem  aber  Fried- 
länder (42)  und  Gläser  (47)  ein.    Gläser  stützt  sich  auf  eine  grosse 
Statistik  der  Hamburger  Krankenhäuser  (d.  h.  dem  alten  allgemeinen 
und  dem  neuen  Eppendorfer)  mit  463  Krankengeschichten,  von  denen 
er  15  als  unverwertbar  ausscheidet,  so  dass  448  bleiben;  darunter  sind 
62  Todesfälle  mit  57  Sektionen ;  in  332  Fällen  fanden  sich  ausdrück, 
liehe  Angaben,  ob  Syphilis  vorausgegangen,  bei  anderen  ist  es  indirekt 
zu  entnehmen,  dass  eine  solche  angenommen  wurde,  in  anderen  fanden 
sich  Angaben  über  Geburten,   Aborte,  Totgeburten  von  Ehefrauen  der 
Tabiker,   bei   anderen   findet  sich  eine   bestimmte  andere  Ursache  an- 
gegeben oder  die  Notiz :  früher  immer  gesund.    Alle  diese  Fälle  nimmt 
er  in   die  Statistik    auf,    da  bleiben   ihm  nur  38,  die  er  wegen  un- 
genügender Angaben  ausscheidet,  also  seine  Statistik  bezieht  sich  auf 
410  Fälle;  davon  haben  99  fraglos  Syphilis  gehabt  =  24®/o.   62  hatten 
nur  Ulcera,  von  diesen  spricht  er  28  als  dura  an  (das  gleiche  Ver- 
hältnis von  harten  zu  weichen  Schankern  findet  er  am  Material  der 
^philitischen  Station).    Rechnet  man  diese  dazu,  so  ergeben  sich  127 
=  30,9®/o,  nimmt  man  sogar  sämtliche  Ulcera  als  syphilitische  an,  161 
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=  39,2  ^/o.  Ich  will  mich  darauf  beschränken  diese  Zahlen  hier  anzu- 
führen, die  Gründe,  die  gegen  eine  solche  Statistik  mit  alten  Kranken- 
geschichten von  Erb  u.  a.  oft  und  mit  Recht  angeführt  worden  sind, 
will  ich  hier  nicht  wiederholen,  aber  auf  etwas  möchte  ich  doch  hin- 
weisen, das  sind  die  auffallend  niederen  Zahlen  von  Gonorrhöen:  isoliert 
fand  sich  diese  in  26  Fällen,  mit  Ulcus  kombiniert  in  15  Fällen.  Ver- 
gleicht man  damit  Erbs  neueste  Statistik  der  Gonorrhöen:  bei  Tabikem 
90 ^/o,  bei  Nichttabikern  50 ^/o,  so  sieht  man,  dass  man  mit  dem 
Gläser  sehen  Krankeugeschichtsmaterial ,  speziell  mit  den  Anamnesea 
gewiss  keine  Statistik  treiben  kann.  Friedländer  kommt  in  einem 
Sammelreferat  ebenfalls  zu  dem  Resultat,  dass  der  Syphilis  in  der 
Ätiologie  der  Tabes  eine  zu  grosse,  durch  nichts  bewiesene  Bedeutung 
beigelegt  würde.  Gegen  Friedländer  wendet  sich  Nonne,  der  in 
seinem  Buche:  „Syphilis  und  Nervensystem"  (104)  die  ganze  Frage  nach 
allen  Seiten  besprochen  hat,  in  einem  neuen  Aufsatz  sehr  energisch 
ihn  Punkt  für  Punkt  widerlegend.  Ich  möchte  nur  einige  interessante 
Einzelheiten  aus  der  Nonne  sehen  Arbeit  anführen.  Zur  Illustrierung 
der  Schwierigkeit,  die  Syphilis  anamnestisch  festzustellen,  führt  er  zwei 
Fälle  an:  Ein  20 jähriges  Mädchen  leidet  seit  drei  Jahren  an  Tabes,  ist 
Virgo  intacta  und  es  findet  sich  kein  Anhaltspunkt  für  Syphilis;  die 
Mutter  dieses  Mädchens  hatte  sich  als  Amme  einen  Brustschanker 
akquiriert;  das  eigene  Kind  (die  jetzige  Tabica)  erkrankte  darauf  an 
einem  Exanthem,  das  mit  Sublimatbädern  behandelt  wurde.  Ein 
10 jähriger  Knabe  leidet  an  Tabes;  derselbe  hat  als  5 jähriges  Elind  mit 
einem  Einlogierer,  der  an  Syphilis  Utt,  zusammengeschlafen  und  kam 
dann  wegen  eines  maculopapulösen  Ausschlages  in  ärztliche  Behandlung. 
Auch  Vater  und  Mutter  wurden  infiziert  und  beide  zeigten  dann  auch 
tabische  Symptome.  Dieser  und  ein  ähnlicher  Fall,  sowie  eine  'vreitere 
Beobachtung  von  drei  Herren,  die  sich  bei  einer  Puella  infiziert  hatten 
und  alle  drei  tabiseh  resp.  paralytisch  geworden  waren,  veranlassten 
Nonne  zu  der  Bemerkung,  dass  in  solchen  Fällen  das  Syphilis- 
Virus  eine  spezielle  Affinität  zum  Nervensystem  haben 
muss.  Erb  teilt  in  seiner  neuesten  Arbeit  einen  ähnlichen  Fall  mit 
und  stellt  dann  noch  eine  Anzahl  Beobachtungen  aus  der  Literatur 
zusammen,  in  denen  es  sich  auch  darum  handelt,  dass  mehrere  In- 
dividuen Tabes  bekommen  auf  Grund  einer  aus  derselben  Quelle 
stammenden  Syphüis  (Finkeinburg,  Marie  und  Bernard,  Arning, 
Brooksbank  James,  Linser,  Babinski,  Souques,  Brosius);  er 
fügt  dann  noch  zwei  ihm  persönlich  mitgeteilte  Beobachtungen  hinzu. 
Hierher  gehören  auch  die  Fälle  von  Tabes  bei  Ehepaaren,  deren  wiederum 
eine  ganze  Anzahl  veröffentlicht  wurde. 

Gegenüber  früher  veröffentlichten  Mitteilungen  über  Häuf  igkeit 
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der  Syphilis   in  einzelnen  Ländern  bei  Fehlen  oder  Seltenheit  der 
Tabes   (Bosnien   und  Herzegowina   [Glück],   Japan,    Abessynien,   bei 
den  Kirgisen  und  Negern)   weisen  Nonne  und  Erb  darauf  hin,  dass 
neuere  Arbeiten   diese  Angaben  nicht  bestätigen.     So  berichtet  Nose 
(106)  aus  Japan,  dass  er  bei  96  Fällen,  83  Männern  und  13  Frauen,  in 
47,0°/o  sichere,  in  10,4 ®/o  wahrscheinliche  Syphilis  gefunden  habe,  zu- 
sammen also  in  58,3  ^/o;  erheblich  ist  diese  DifEerenz  gegenüber  euro- 
päischen   Statistiken    nicht.      Holzinger    hatte    in    Abessynien    nur 
6  Tabische  unter  107  Nervenkranken  gefunden;  Hai  bau  weist  darauf 
hin,  dass  sich  in  Wien  unter  100  Nervenkranken  nur  1,4  Tabeskranke 
finden,  also  noch  nicht  der  vierte  Teil  wie  in  Abessynien.    Hödlmoser 
und  Kötschat  (59)  fanden  in  Bosnien  unter  7200  internen  Kranken 
„nur"  9  Fälle  von  Tabes  =  l,25®/oo,  Sarbö  in  Budapest  unter  27800 
internen  Kranken  34  =   1,22  ^/oo.     Ferner   sind   bei  Negern   mehrere 
Fälle    beschrieben   worden    mit  vorausgegangener   Syphilis ,    darunter 
auch   einmal   bei   einem   Ehepaar  (40).     Also   die   Angaben   über   die 
Seltenheit   der   Tabes    bei   diesen  Völkern   sind   sehr  skeptisch  aufzu- 
nehmen, aber,  selbst  wenn  sie  richtig  sind,  würden  sie  nichts  beweisen, 
da  noch  Hilfsursachen  vorhanden  sein  müssen,  um  eine  Tabes  hervor- 
zurufen.    „E^   müssen   da'',   sagt   Erb,    „noch    andere    Bedingungen, 
Hilfsursachen  hinzutreten,  welche  die  tabische  Erkrankung  bei  Syphi- 
litischen  auslösen,  sozusagen  den  syphilitischen  Prozess  auf  bestimmte 
Teile  des  centralen  und  peripheren  Nervensystems  determinieren.    Die 
Syphilis  allein,   an  sich  ja  eine  ganz  unerlässliche  Bedingung,  die 
Hauptursache  der  Tabes,  genügt  für  sich  meistens  nicht,  um  die 
Tabes  auszulösen;    es  müssen   noch  andere  Bedingungen,  EQlfs-  und 
Gelegenheitsursachen  hinzutreten.    Das  sind  offenbar  die  Momente,  die 
man  schon  längst  als  die  eigentlichen  Ursachen  der  Tabes  proklamiert 
hat,  die  es  aber  in  Wirklichkeit  nicht  sind,  sondern  zu  Tabes-„ürsachen" 
nur    werden    bei    syphilitisch    infizierten    Individuen.      Das    sind    Er- 
kältungen, Strapazen,  Überanstrengungen,  Trauma,   sexuelle  Exzesse, 
angeborene  oder  erworbene  Schwäche  des  Nervensystems,  gewisse  Gifte 
wie    Alkohol,    Tabak,    Ergotin,    gewisse   Infektionskrankheiten,    unter 
welchen  vielleicht  die  Influenza  eine  hervorragende  Bedeutung  hat  — 
wahrscheinlich  auch  die  Summe  all  der  Schädlichkeiten,  welche  mit  der 
„Zivilisation**,    mit   der   nervenermüdenden   Hast   und    Aufregung   des 
modernen  Lebens,  besonders  in  den  grossen  Städten  zusammenhängen.'* 
Nach  diesen  Erörterungen  könnte  es  scheinen,   als  ob  Erb  die  Frage, 
ob  die  Tabes   nur   und   ausschliesslich    eine    „metasyphihtische**, 
eine  syphilogene  Krankheit  ist,   bejahen  müsste,  er  hält  indessen  die- 
selbe für  unentschieden  und  auch  noch  nicht  sicher  zu  entscheidend. 
Es  wäre  ja  doch  möglich,   dass  ein  anderes,  als  das  syphilitische  Gift, 
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«in  mehr  oder  weniger  nahe  verwandtes,  vielleicht  auch  ein  infektiöses 
oder  auch  ein  anderes,  uns  noch  unbekanntes  Gift  dieselbe  Wirkung 
haben,  die  gleichen  Nervenbahnen  schädigen  kann,  wie  die  syphilitisdie 
Noxe.  Er  schliesst  mit  den  Worten:  „Die  Tabes  ist  zweifellos  in  der 
übergrossen  Mehrzahl  der  Fälle  eine  syphilogene  Erkrankung,  aber  es 
ist  z.  Z.  noch  nicht  sicher  nachweisbar,  wenn  auch  in  hohem  Grade 
wahrscheinlich,  dass  sie  dies  in  allen  Fällen  ist/' 

Auch  für  Nonne  ist  die  Syphilis  keine  Conditio,  sine  qua  non. 
Er  geht  davon  aus,  dass  wir  das  grosse  Gebiet  der  familiären  und 
hereditären  Nervenkrankheiten  in  dem  Sinne  begreifen  können,  dass 
die  Vitalität  eines  bestimmten  Teiles  des  Nervensystems  eine  abnorm 
schwache  ist;  es  liegt  eine  Anlage  zum  Untüchtigwerden  bestimmter 
Teile  des  Organismus  vor.  Diese  Untüchtigkeit  kann  unter  günstigen 
Umständen  natürlich  latent  bleiben,  bei  „normal"  starken,  mehr  noch 
bei  abnorm  starker  Inanspruchnahme  tritt  sie  zutage.  Dieser  Über- 
legung folgend  und  auf  der  Tatsache  fussend,  dass  das  System  der 
EUnterstränge  für  manche  Intoxikationen  einen  Locus  minoris  resi- 
stentiae  darstellt  (Ergotin,  Pellagra),  sind  wir  nach  seiner  Meinung 
berechtigt,  anzunehmen,  dass  eine  vorausgegangene  syphilitische  Durch- 
seuchung dieses  System  schwächt  und  bei  Fortdauer  der  von  Haus  aus  — 
wie  Edinger  eingehend  dargelegt  hat  —  starken  Benutzung  gerade 
der  Hinterstrangbahnen  zu  vorzeitiger  Abnützung  resp.  Insuffizienz  der- 
selben führt.  Da  dürfte  es  a  priori  nicht  überraschen,  wenn  bei  Indi- 
viduen, die  von  Haus  aus  zu  mangelhafter  Ersatztätigkeit  disponiert  zu 
sein  scheinen,  auch  einmal  gerade  das  System  der  Hinterstränge,  und  auch 
ohne  die  Intervention  der  Syphilis  dieser  mangelhaften  Anlage  seinen 
Tribut  zahlen  müsste.  Aus  seiner  Erfahrung  führt  Nonne  (105)  drei 
Beispiele  an,  in  denen  es  sich  um  tabische  resp.  tabo-paralytische  Er- 
krankung von  zart  veranlagten  jugendlichen  Individuen  ohne  Lues  in- 
folge von  Überanstrengung  und  Erregungen  handelt.  Solche  Erfah- 
rungen, meint  er,  weisen  uns  daraufhin,  dass  es  Menschen  mit  einer 
„Abiotrophie"  (Gowers)  auch  der  Hinterstränge  gibt;  bei  solchen  Indi- 
viduen hört  eben  der  normale  Ersatz  (Edinger)  oder  das  normale 
Wachstum  (Sachs)  bestimmter  Teile  des  Rückenmarks  auf,  und  daim 
setzt  bei  Fortdauer  des  Lebens  das  ein,  was  sich  uns  mikroskopisch- 
anatomisch als  „Degeneration"  präsentiert. 

Nach  Ansicht  des  Referenten  könnte  man  hierbei  auch  daran 
denken,  dass  durch  die  Syphilis  schon  frühzeitig  (etwa  im  Sekundär- 
stadium) öfters,  ja  vielleicht  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  die 
Spinalganglienzellen  geschädigt  würden ,  die  Veränderungen  in  frühen 
Stadien  der  Infektion  im  Nissischen  Äquivalentbild  vielleicht  auch 
nachweisbar  wären ,  dann  aber  wieder  zurückgehen ,  ohne  anatomische 
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Spuren  zu  hinterlassen.  Wissen  wir  doch  durch  die  Untersuchungen 
Goldscheiders  und  Fiataus,  dass  beim  Tetanus  (und  auch  bei 
Intoxikationen)  Veränderungen  der  Vorderhornzellen  im  Nisslpräparat 
nachzuweisen  sind,  welche  für  das  klinische  Bild  nicht  wesentlich  sind. 
Ob  es  sich  dabei  um  eine  Giftbindung  oder  Antitoxinbilduug  im  Sinne 
der  Ehrlich  sehen  Seitenkettentheorie  handelte,  wäre  eine  für  uns  zu- 
nächst weniger  wichtige  Frage.  Die  durch  diese  Prozesse  geschädigte 
Ganglienzelle  erschiene  dann  später  anatomisch  intakt,  das  ganze  Neuron 
wäre  aber  im  Sinne  der  eben  angeführten  Nonne  sehen  Anschauungen 
in  seiner  Vitalität  geschädigt,  und  würde  schon  bei  normaler  Inanspruch- 
nahme, noch  eher  bei  abnorm  starker  der  Degeneration  verfallen.  Viel- 
leicht unterzieht  sich  jemand,  dem  ein  grosses  anatomisches  Material 
zur  Verfügung  steht,  der  Arbeit,  die  Spinalganglien  im  Frühstadium 
der  Lues  Verstorbener  zu  untersuchen. 

Erb  (38)  hat  seine  Statistik  fortgesetzt  und  berichtet  über  400 
weitere  Fälle  von  Tabes  bei  Männern  der  höheren  Stände;  bei  88,25 ^/o 
(353  Fällen)  war  eine  syphilitische  Infektion  vorausgegangen,  bei  11,25% 
(47  Fällen)  war  eine  solche  nicht  nachweisbar;  bei  64,5 ®/o  hatte  sichere 
sekundäre  Syphilis  bestanden,  bei  23,75^/o  nur  ein  Schanker  ohne  be- 
merkte sekundäre  Symptome.  Von  den  47  Fällen  erschienen  noch  35 
der  syphiUtischen  Infektion  verdächtig,  so  dass  nur  12  =  3^  o  bleiben, 
bei  denen  die  Anamnese  gar  keine  Anhaltspunkte  für  Syphilis  ergeben. 
Erb  stellt  sodann  die  400  Fälle  mit  seinen  früher  veröffentlichten 
700  Fällen  zusammen;  es  ergeben  sich  bei  diesen  1100  Fällen  89,45 ^/o 
früher  mit  Syphilis  oder  Schanker-Infizierte ;  und  nur  10,54  ®/o  angeblich 
Nicht-Inlizierte ;  von  diesen  letzteren  bleiben  nur  2,8 ®/o,  bei  welchen 
genaueste  Ananmese  und  Untersuchung  gar  keinenAnhaltspunkt 
für  eine  vorausgegangene  Infektion  bieten.  Auch  seine 
„Gegenprobe'*  hat  Erb  fortgesetzt;  er  forschte  bei  seinen  nicht- 
tabischen  Patienten  und  zwar  Männern  der  höheren  Stände  über 
25  Jahren  genau  in  derselben  Weise  nach  syphilitischer  Infektion,  wie 
bei  den  Tabischen.  Schon  früher  hat  er  das  Resultat  bei  6000  mitge- 
teilt, jetzt  fügt  er  diesen  4000  neue  hinzu.  Unter  diesen  10000  nicht- 
tabischen  Männern  fanden  sich  21,5  früher  Infizierte  78,5  Nicht-Infizierte; 
unter  den  Infizierten  9,8  mit  Schanker,  11,7^/omit  sekundärer  Syphilis. 
Also  unter  den  Tabischen  fanden  sich  fast  4,5  mal  so  viel  In- 
fizierte als  unter  den  nicht-tabischen  Männern  der  gleichen 
Bevölkerungsschichten.  Nun  hat  aber  Erb  auch,  wie  schon  oben  er- 
wähnt, eine  Statistik  über  Häufigkeit  der  Gonorrhöe  in  der  Anamnese 
der  Tabischen  und  von  Männern  über  25  Jahren  aus  den  höheren 
Ständen  (inkl.  Tabischer)  gemacht,  und  bei  den  ersteren  90%  (40  von  45), 
bei  den  letzteren  aber  nur  50®/o  (300  von  600)  gefunden.    Daraus  einen 
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Schluss  auf  einen  Zusammenhang  um  Tabes  und  Tripper  zu  machen, 
weist  Erb  zurück;  die  Tabischen,  meint  er,  hätten  fast  alle  mit  der 
Prostitution  zu  tun  gehabt,  die  Wahrscheinlichkeit,  einen  Tripper  zu 
bekommen,  sei  nach  seiner  Statistik  4 — 5 mal  so  gross,  als  die  einen 
Schanker  oder  Syphilis,  und  2 — 2^/2  mal  so  gross,  als  eine  syphilitische 
und  Schanker-Infektion  zu  akquirieren.  Daraus  erkläre  sich  die  Häufig- 
keit des  Trippers  in  der  Anamnese  Tabischer.  Wenn  man  fragt,  wie 
viele  tripperkranke  Tabiker  haben  Syphilis  gehabt  und  wie  viele  tripper- 
kranke Nicht-Tabiker,  so  ergibt  sich,  dass  es  von  den  ersten  88,8  Vo  sind, 
von  den  letzteren  aber  nur  34,7.  Also  das  Entscheidende  ist  doch  die 
Syphilis  und  nicht  der  Tripper.  Hätte  letzterer  einen  nennenswerten 
Eiufluss,  so  müsste  er  häufiger  allein  in  der  Vorgeschichte  der  Tabiker  vor- 
kommen ;  es  fanden  sich  aber  unter  50  Tabischen  nur  4,  welche  Tripper 
allein  hatten,  unter  600  Nicht-Tabischen  aber  173 ;  es  muss  also  zu  dem 
Tripper  fast  immer  noch  Syphilis  hinzukommen.  Ist  Erb  auch  aus 
allgemein-pathologischen  Gründen,  sowie  auf  Grund  dieser  statistischen 
Betrachtung  abgeneigt,  einen  Zusammenhang  zwischen  Tripper  und 
Syphilis  gelten  zu  lassen,  so  sagt  er  doch:  Immerhin  gibt  die  fast 
regelmässige  Kombination  der  Tripper-Infektion  mit  der  syphilitischen 
in  der  Vorgeschichte  der  Tabes  zu  denken.  Sollte  vielleicht  die  Häufung 
der  „Gifte**,  der  „Toxine**  von  Einfluss  sein?** 

Eine  enorm  hohe  Anzahl  von  Urethritiden  unter  seinen  Tabikern 
fand  auch  Motschutkowski,  98®/o  der  Männer  (bei  1501  Fällen); 
dagegen  fand  er  sichere  Syphilis  nur  in  30,5  und  wahrscheinlich  bei 
5,6  zusammen  also  36  ^/o.  Als  Ursache  derTabes  erachtet  er  haupt- 
sächlich die  Exzesse  in  venere  (74,7 7o),  dann  Traumen,  Infektions- 
krankheiten, körperliche  Überanstrengungen,  Erkältung  und  Heredität, 
dann  erst  Syphilis,  die  höheren  Prozentsätze  von  Lues,  welche  andere 
erhalten,  führt  er  auf  Mitzählung  zweifelhafter  Fälle  zurück,  bei  deren 
Berücksichtigung  er  auch  71,2%  erhält.  Gegen  Motschutkowski 
polemisiert  Anfimow,  der  62,4^/o  sichere  Lues,  24,5 ®/o  zweifelhafte, 
also  82,9 ^/o  zusammen  erhält.  Den  Begriff  des  Abusus  sexualis  hält  er 
für  sehr  dehnbar.    Auch  sei  auf  diesem  Gebiete  nicht  alles  zu  glauben. 

Wie  man  in  Frankreich  vielfach  schon  die  Tabes  direkt  als  eine 
syphilitische  Krankheit  auffasst,  zeigten  die  oben  berichteten  Arbeiten 
von  Nageotte,  Marie  und  Guillain;  auch  Leredde  (75)  spricht 
sich  in  diesem  Sinne  aus. 

Für  den  Zusammenhang  von  Lues  und  Tabes  wurde  auch  die 
Häufigkeit  von  Erkrankungen  des  Gef ässsystems ,  besonders  der  Aorta 
auf  wahrscheinlich  syphilitischer  Basis  bei  Tabes  geltend  gemacht 
[Lepine  (73),  Arullani  (6),  Laspeyres  (72),  Schuster  (134)]. 
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Die  ursächliche  Bedeutung  des  Traumas  für  die  Entstehung  der 
Tabes  wurde  in  Rücksicht  auf  die  praktische  Wichtigkeit,  wenn  es  sich 
um  Entschädigungspflicht  bei  Unfällen  handelt^  mehrfach  erörtert.  Dass 
Leyden  für  den  ursächlichen  Zusammenhang  eintritt,  erwähnte  ich 
schon,  die  meisten  Autoren  stehen  auf  dem  Standpunkt,  dass  der  Un- 
fall nur  verschlimmernd  einwirkt;  in  letzterer  Hinsicht  ist  besonders 
auf  die  Fälle  hinzuweisen,  wo  die  Symptome  auf  der  Seite  des  Traumas 
stärker  hervortreten.  [G  a  s  p  a  r  i  d  i  (44),  T  r  ö  m  n  e  r  ( 146)].  N  e  g  r  o  (102) 
beobachtete  einen  Fall,  wo  Lues  und  andere  Ursachen  fehlten,  unmittel- 
bar nach  dem  Unfall  kein  Zeichen  von  Tabes  bestand,  erst  einige 
Monate  später  die  Symptome  kamen;  er  hält  den  Zusammenhang  für 
unabweisbar.  Erwähnen  möchte  ich  hier  die  Arbeit  Cohns  (25),  welcher 
glaubte,  dass  die  Quecksilberbehandlung  Ursache  der  Tabes  sein  könne. 
Seine  Nachforschungen  bei  86  Männern  und  31  Frauen  ergaben  aber, 
dass  von  diesen  nur  23  Männer  und  5  Frauen  eine  Quecksilberkur 
durchgemacht  hatten. 

Für  die  Edingersche  Theorie  der  Tabes  tritt  sehr  energisch 
Holmes  (60)  ein. 

Fulton  (43)  sieht  eine  wesentliche  Ursache  der  Tabes  in  Stö- 
rungen des  Gastrointestinaltraktus,  die  er  in  86^/0  voraus- 
gehend fand;  er  glaubt,  dass  da  Toxine  gebildet  würden,  die  zu  Er- 
nährungsstörungen und  Degenerationen  im  Rückenmark  führen. 

Von  Bedeutung  auch  für  die  pathologisch-anatomische  und  ätio- 
logische Betrachtung  scheint  mir  ein  schon  gelegentlich  mehrfach  er- 
wähnter klinischer  Befund:  die  Lymphocytose  der  Cerebro- 
spinalflüssigkeit.  Die  ersten  und  wichtigsten  Untersuchungen  auf 
diesem  Gebiet  stammen  von  Widal,  Sicard  und  Ravaut;  Sicard 
(138)  hat  in  einer  Monographie  das  Resultat  seiner  und  anderer  Unter- 
suchungen zusammengefasst.  In  der  durch  die  Spinalpunktion  ge- 
wonnenen Flüssigkeit  hatte  man  schon  früher  bei  chronischen  Meningi- 
tiden  fast  ausschliesslich  kleine  einzellige  Elemente  gefunden,  welche 
den  Lymphocyten  der  Lymphe  sehr  ähnlich  sehen  und  daher  als  Lympho- 
cyten  bezeichnet  wurden;  bei  akuten,  besonders  eitrigen  Meningitiden 
hatte  man  daneben  reichliche  polynukleäre  Formen  und  grosse  einkernige 
Leukocyten  angetroffen.  Die  genannten  französischen  Autoren  unter- 
suchten nun  die  Cerebrospinalflüssigkeit  bei  verschiedenen  Rückenmarks- 
krankheiten und  da  fand  sich,  dass  bei  Tabes,  Paralyse  und  cerebro- 
spinaler  Syphilis  eine  Lymphocytose  bestand,  d.  h.  auffallend 
reichliche  Lymphocyten  sich  vorfanden.  Sicard  fand  ferner  eine  solche 
in  zwei  Fällen  von  multipler  Sklerose  unter  sieben,  sowie  in  sieben  von 
elf  Fällen  von  Herpes  zoster;  sie  fehlte  bei  Poliomyelitis,  alten  Syringo- 
myelien,  alten  Hemiplegien,  Polyneuritis,  peripheren  Lähmungen,  funktio- 
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nellen  Neurosen,  Friedreichscher  Krankheit  und  auch  bei  Kompressions- 
myelitis  durch  Wirbelkaries.  Von  besonderem  Interesse  für  uns  sind 
aber  einzelne  zum  Teil  schon  oben  erwähnte  Fälle,  erstens  eine  Reibe 
Fälle  von  reflektorischer  Pupillenstarre  als  einzigem  Symptom  von  Seiten 
des  Nervensystems,  ferner  solche  von  Kopfschmerzen  bei  alten  Syphi- 
litikern, Maillard  gibt  sogar  an,  sie  auch  bei  früher  syphilitisch  Infi- 
zierten ohne  nervöse  Symptome  gefunden  zu  haben,  doch  war  sie  da 
sehr  gering.  In  Deutschland  fanden  Nachprüfungen  statt  durch  Schön - 
born  (33)  in  der  Erbschen  Klinik  und  durch  E.  Meyer  (93)  in  der 
Siemerlingschen  Klinik.  Beide  bestätigen  im  wesentlichen  die  Resul- 
tate der  französischen  Forscher.  Schönborn  fand  bei  acht  Fällen  von 
Tabes  einmal  massige,  sonst  sehr  ausgesprochene  Lymphocytose ;  in 
einem  Fall,  wo  nach  dem  klinischen  Bild  eine  Komplikation  mit  Menin- 
gitis syphilitica  angenommen  werden  musste,  waren  neben  den  Lympho» 
zyten  auch  grosse  einkernige  und  polynukleäre  Leukocyten  nachweisbar. 
Meyers  Untersuchungen  in  35  Fällen  ergaben  in  14  Fällen  (11  Para- 
lysen und  3  der  Tabes  resp.  Paralyse  verdächtigen  Fällen)  ausgesprochene 
Lymphocytose.  In  4  Fällen  (1  Paralyse,  1  auf  Paralyse  verdächtigen 
Alcoholismus  chronicus,  1  multiplen  Sklerose  und  1  zweifelhaften  Kata- 
tonie) war  Leukocytose  d.  h.  Vermehrung  der  kleinen  einkernigen  Leuko- 
cyten vorhanden;  in  den  anderen  17  Fällen,  vorwiegend  funktionellen 
psychischen  Erkrankungen,  aber  auch  Idiotie,  Hydrocephalus,  Dementia 
senilis  und  einer  Paralyse  bestand  keine  Lymphocytose.  Meyer  schliesst 
sich  der  Anschauung  Widals  an,  dass  in  fast  allen  Fällen,  wo  mit 
mehr  weniger  Sicherheit  eine  organische  Erkrankung  mit 
chronischer  meningitischer  Reizung  vorlag,  Lymphocytose 
bestand.  In  den  Fällen  von  Paralyse  ohne  Lymphocytose  wäre  e& 
möglich,  dass  sich  zu  anderen  Zeiten  eine  solche  gefunden  hätte,  zumal 
•wenn  sich  die  Mariesche  Annahme  von  dem  paroxysmenweise- inter- 
mittierenden Verhalten  der  Lymphocytose  bei  Paralyse  bestätigen  sollte. 

Wie  die  Lymphocytose  zu  erklären  ist,  wissen  wir  nicht.  Sicard 
nimmt  zwei  Lymphsysteme  an,  ein  sekundäres,  welches  die  primären 
Lymphscheiden  der  Gefässe  des  Zentralnervensystems  umgibt  und 
mit  der  Cerebrospinalfiüssigkeit  kommuniziert;  das  sekundäre  enthält 
im  wesentlichen  reinen  Liquor,  das  primäre  Lymphe;  wird  die  Unab- 
hängigkeit des  ersteren  vom  zweiten  durch  Reizung  der  Meningen  ge- 
stört,  so  kommt  es  zum  Übertritt  von  Lymphkörperchen  aus  dem  pri- 
mären in  das  sekundäre  System  und  somit  in  die  Cerebrospinalflüssigkeit. 

Wir  wollen  nun  noch  über  einige  Spezialuntersuchungen  an 
einzelnen  Teilen  des  Nervensvstems  bei  der  Tabes  berichten.  Zunächst 
sind  zwei  zur  Pathogenese  wichtige  Untersuchungen  zu  erwähnen  über 
die   Veränderungen   an    den    Zellen    der  Spinalganglien   von    Mari- 
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neBco  (91)  bei  Tabes  und  die  Cassiererschen  Experimente  mit 
Durchschneidung  der  peripheren  Nerven  (22).  Beide  kamen  zu 
negativen  Resultaten.  Die  verschiedenartigen  Veränderungen  der 
OaDglienzellen,  die  Marinesco  fand,  bieten  nichts  Charakteristisches, 
so  dass  man  keinen  Anhaltspunkt  dafür  hat,  die  primäre  Erkrankung 
in  den  Spinalganglien  zu  suchen,  und  Cassierer  fand  die  Veränderungen 
in  den  Hintersträngen  so  unbedeutend,  dass  sich  aus  seinen  Versuchen 
auch  nicht  der  schwächste  Beweis  für  die  Annahme  ergibt,  dass  das 
Auftreten  der  Tabes  an  periphere  Nervenläsionen  geknüpft  ist. 

Dinkler  (32)  hat  in  drei  Fällen  von  Tabes  entzündliche  Ver- 
änderungen in  allen  drei  Rückenmarkshäuten  beschrieben  und  zwar 
waren  Dura,  Arachnoidea  und  Pia  in  steigendem  Grade  verändert.    Ge- 
meinsam war  allen  dreien  die  Infiltration  der  Häute  mit  Rundzellen  in 
-difEuser  und  herdförmiger  Anordnung  und   die  Erkrankung  der  Blut- 
gefässe.    Die  kleinzellige  Wucherung  war  nicht  nur  in  den  drei  Fällen 
verschieden,  sondern  auch  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Rücken- 
marks jedes  einzelnen  Falles  sehr  wechselnd.     Die  dorsale  Hälfte  der 
Pia  und  Arachnoidea  war  im   grossen  und  ganzen  regelmässiger  und 
intensiver  erkrankt  als   die  ventrale,   doch   konnte  von  einer  alleinigen 
Beteiligung  der  zarten  Haut  zwischen  den  austretenden  hinteren  Wur- 
zeln nicht  die  Rede  sein;   nicht  selten  fand  man  gerade  in  der  Gegend 
der  Commissura  anterior  oder  neben  den  vorderen  Wurzeln  dichte  und 
flächenförmig  ausgedehnte  Infiltrate.    Das  piale  Bindegewebe  hatte  zum 
Teil  eine  mehr  passive  Rolle  gegenüber  dem  Wucherungsprozess  über- 
nommen; die  Bindegewebsbündel  waren  anscheinend  intakt  gebUeben  und 
nur  durch  die  eingelagerten  Rundzellen  auseinandergedrängt.   An  anderen 
Stellen  waren  sie  erheblich  atrophiert  und  mehr  oder  weniger  durch  die 
neugebildeten  Zellen  ersetzt.     Verdickungen  im  Bereich  des  Lig.  denti- 
eulatum  bestanden  meist  aus  zellarmen,  oft  eine  homogene  Struktur  auf- 
weisenden Bindegewebsinseln,   in  deren  Peripherie  häufig  noch  kleinere 
Rundzelleninfiltrate   eingelagert   waren.     Regelmässig   waren   auch   die 
Blutgefässe,  Arterien,  Kapillaren  und  Venen  erkrankt,  und  zwar  alle  in 
gleicher  Weise ;  die  in  ihren  Wandungen  eingelagerten  Rundzellenhaufen 
standen  mit  den  Infiltraten  im  Bindegewebe  in   innigem  Konnex.     Es 
lassen   sich   nach  Dinkler  zwei  Stadien   der  Gefässerkrankung  unter- 
scheiden,  in  dem  älteren  zeigen   die  Arterien  eine  fibröse  Verdickung 
der  Intima  und  Adventitia,  in  den  frischer  erkrankten  Gefässen  wird  die 
Verengerung  der  Lichtung  vermisst  und  nur  eine  bald  weniger,    bald 
mehr  entwickelte  Durchsetzung  mit  Rundzellen   gefunden.     Dinkler 
resümiert,   dass  die  Veränderungen  an  den  Meningen  und  Blutgefässen 
mit  denen  bei  syphilitischer  Meningitis  im  engeren  Sinne  übereinstimmen 
und    sich    nur   durch  Fehlen  von   echtem   Gumma   und  die  geringere 
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Mächtigkeit  der  Wucherungen  unterscheiden,  und  hält  den  Prozess  des- 
halb für  einen  syphilitischen.  „Weiteren  Untersuchungen,"  schliesst  er, 
„muss  die  Entscheidung  vorbehalten  bleiben,  ob  es  sich  in  diesen  Fällen 
nur  um  eine  Koinzidenz  von  Tabes  und  Meningitis  syphilitica  handelt 
oder  ob  noch  andere  Beziehungen  zwischen  beiden  Prozessen  bestehen." 

Die  pathologische  Anatomie  der  reflektorischen  Pupillen- 
starre war  wiederum  Gegenstand  eingehender  Untersuchungen;  eine 
endgültige  Lösung  der  Frage,  wodurch  dies  Symptom  verursacht  wird,  ist 
trotzdem  noch  nicht  gefunden.  Wir  hatten  in  unserem  vorigen  Bericht 
schon  Bachs  Ansicht  mitgeteilt,  dass  eine  Läsion  des  oberen  Halsmarkes 
Vorbedingung  für  reflektorische  Starre  sei.  Bachs  gemeinsam  mit 
H.  Meyer  ausgeführten  Experimente  ergaben  folgende  Resultate  (9): 
Dekapitiert  man  Kaninchen,  Katzen  und  Affen,  so  ist  danach  meist  die 
Pupillenreaktion  noch  vorhanden.  Es  bleibt  dabei  in  der  Regel  ein 
Stück  des  obersten  Halsmarkes  unversehrt.  Zerstört  man  das  Halsmark 
bis  an  die  spinalen  Abschnitte  der  Medulla  oblongata  heran,  so  ist  sofort 
die  Lichtreaktion  verschwunden.  Durchschneidet  man  tracheotomierten 
und  künstlich  geatmeten  Katzen  das  Halsmark,  so  bleibt  danach  der 
Lichtreflex  der  Pupille  erhalten.  Legt  man  den  Schnitt  an  eine  be- 
stimmte Stelle  am  spinalen  Ende  der  Rautengrube,  so  ist  sofort  die 
Lichtreaktion  erloschen.  Bei  einer  einseitigen  und  zwar  rechtsseitigen 
Läsion  an  dieser  Stelle  trat  linksseitige  reflektorische  Starre  auf.  Leichte 
Reize  der  Medulla  oblongata  an  ihrem  spinalen  Ende  bewirken  Miosis 
und  reflektorische  Pupillenstarre.  Eine  so  hervorgerufene  Miosis  und 
reflektorische  Starre  kann  sofort  durch  ein  oberhalb  des  spinalen  Endes 
der  Rautengrube  gelegene  Durchschneidung  der  Medulla  oblongata  be- 
seitigt und  in  prompte  Pupillenreaktion  umgewandelt  werden.  Dies  sind 
die  Resultate  der  Bach  sehen  Experimente;  auf  Grund  derselben  hält 
er  es  für  wahrscheinlich,  dass  nahe  der  Mittellinie  am  spinalen  Ende 
der  Rautengrube  ein  Hemmungszentrum  für  den  Lichtreflex  der  Pupille, 
sowie  ein  Hemmungszentrum  für  die  zu  einer  Pupillenerweiterung  füh- 
renden Erregungen  gelegen  sei.  Das  Zustandekommen  der  reflek- 
torischen Starre  könnten  wir  uns  durch  Reizung  dieses  Hem* 
mungszentrums  erklären  oder  durch  Zugrundegehen  von 
Bahnen,  welche  die  Tätigkeit  dieser  Zentren  zu  beein- 
flussen und  zu  regulieren  imstande  sind.  Kämen  durch  die 
Wirkung  dieser  Hemmungszentren  alle  Reize  in  Wegfall,  welche  auf 
die  Pupille  in  verengerndem  und  erweiterndem  Sinne  einwirken,  so  träte 
eine  Ruhestellung  der  auf  die  Pupille  wirkenden  Kräfte  ein  und  es 
käme  zur^Miosis,  weil  bei  vollständiger  Muskelruhe  der  bei  weitem 
kräftigere  Sphinkter  über  den  schwächeren  Dilatator  überwiege. 

Reichardt  (120)  ist  ebenfalls  der  Ansicht,  dass  der  Sitz  der  reflek- 
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torischen  Pupillenstarre  in  das  obere  Halsmark  zu  verlegen  sei.    Das 
offenbare    und    dauernde  Intaktsein   des   vermuteten  Reflexbogens   für 
die  reflektorische  Pupillenbewegung  (Optikus,   Vierhügel,  Westphal- 
Edin gerscher  Kern,  Okulomotorius)  lege  den  Gedanken   nahe,   dass 
das  fragliche  Zentrum  nicht  in  der  Vierhügelgegend  sitzen  könne.    Dem 
entspreche  auch  völlig  die  klinische  Tatsache,  dass  (Lues-  und  Rücken- 
markskrankheiten  ausgenommen!)  bei  Erkrankungen  und  angeborenen 
Anomalieen  im  Okulomotoriuskerngebiet  niemals  reflektorische  Starre 
beobachtet  wurde,   andererseits  jähre-  und  jahrzehntelang  die  reflek- 
torische Starre  das  einzige  okulare  Symptom  bleiben  kann,  ohne  dass 
es  je  zu  einer  erkennbaren  Erkrankung  im  dritten  Kern  kommt.     Die 
Einwände  gegen  die  Annahme  des  Zentrums  im  Halsmark  seien  nicht 
stichhaltig;   der  erste  sei,  dass  eine  nicht  angeborene  reflektorische  Pu- 
pillenstarre  bei   Tabes   und  Paralyse  ohne  Degenerationen  im  oberen 
Halsmark  vorkomme ;  hiergegen  wendet  er  ein,  dass  auch  jede  sonstige 
gewebliche  Veränderung  daselbst,  nicht  nur  Faserdegeneratiou,  fehlen 
müsse.     Zweitens  werde  der  experimentelle  Nachweis  des  Zentrums  ver- 
langt; dieser  sei  durch  Bach  und  Meyer  erbracht  worden.     „Wenn 
es  angängig  ist'',  sagt  er,  „Resultate  von  Tierexperimenten  ohne  weiteres 
auf  den  Menschen  anzuwenden,  dann  darf  man  in  den  Bach  sehen  Ver- 
suchen einen  wertvollen  Beweis  dafür  erblicken,  dass  eine  bestimmte 
Stelle  im  verlängerten  Mark  in  sehr  wichtigen  Beziehungen  zur  Pupillen- 
verengerung und  -Erweiterung  besteht.     In  einem  Nachtrag  bemerkt  er 
noch,  dass  er  die   Paralytikerrückenmarke  der  Würzburger  Sammlung 
(Rieger sehe  Klinik)  durchgesehen  habe,  ob   sich  eventuell  für  reflek- 
torische  Pupillenstarre   eine   charakteristische  Hinterstrangdegeneration 
nachweisen  lässt,  und  er  glaubt,  in  der  Tat  eine  solche  —  wahrschein- 
lich endogene  —   Degeneration  in  der  Bechterewschen  Zwischen- 
zone vorwiegend  des   dritten   und  zweiten  Cervikalsegmentes  gefunden 
zu  haben.     „Auch  wird  dann",  schliesst  er,  „die  Tatsache,  warum  ge- 
legentlich bei  reflektorischer  Pupillenstarre  das  Rückenmark  normal  er- 
scheint und  warum  bei  nicht  tabischer  und  paralytischer  Rücken marks- 
krankheit  so  selten  reflektorische  Pupillenstarre  beobachtet  wurde,   eine 
ausreichende  Erklärung  finden." 

Zu  ganz  anderen  Resultaten  kommt  Marina  (87  und  90).  Dieser 
untersuchte  die  Ciliarganglien  und  -Nerven  (ferner  auch  Ganglion 
Gasseri  und  GangUon  cervicale  supremum)  bei  Tabes  und  Paralyse  (und 
einer  Reihe  anderer  Krankheiten)  und  kommt  zu  dem  Resultat,  dass  in 
allen  Fällen  von  progressiver  Paralyse  mit  guten  Pupillen- 
reaktionen die  Ciliarganglien  und  -Nerven  normal  waren; 
in  jenen  Fällen  dagegen,  in  welchen  die  Pupillen  fehlerhaft 
reagierten    und    bei    Tabes    wiesen    die    Ciliarganglien    und 
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meistens  auch  die  Ciliarnerven  eine  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochene Erkrankung  auf.  Einen  sicheren  konstanten  Unter- 
schied in  den  mikroskopischen  Bildern  zwischen  Fällen  mit  Robertson- 
schem  Phänomen  und  jenen  mit  starren  Pupillen  konnte  er  nicht  nach- 
weisen;  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  waren  nicht  alle  Zellen 
degeneriert ;  eine  geringe  Zahl  von  Zellen  und  Ciliarnervenfasem  zeigte 
sich  relativ  normal.  Bei  trägen  Pupillen  war  die  Alteration  des  Ciliar- 
neurons  weniger  fortgeschritten,  als  bei  den  Fällen,  in  welchen  bei  Leb- 
zeiten starre  Pupillen  vorhanden  waren.  Marina  glaubt  aber,  dass 
ausser  diesem  Zentrum  im  Ciliarganglion  auch  noch  ein  zerebrales  Zen- 
trum für  die  Pupillenreaktion  vorhanden  sein  müsse.  Doch  fand  er 
die  Zentralregion  des  Okulomotorius  und  die  Gegend  bis  zum  Ganglion 
habenulae  bei  vier  Tabikern  und  acht  Paralytikern  (an  Serienschnitten) 
mit  Ausnahme  eines  Tabikers  normal. 

Hippel  (58)  sagt  in  einem  kritischen  Referat:  Es  ist  noch  voll- 
kommen unsicher,  ob  reflektorische  Starre  stets  an  derselben  Stelle  aus- 
gelöst wird.  Eingehende  Untersuchungen  über  die  Veränderungen  im 
Sympathikus  bei  Tabes  hat  Roux  vorgenommen;  er  untersuchte 
den  Splanchnikus  und  den  cervikalen  und  thorakalen  Grenzstrang  bei 
sieben  Tabikern  und  zehn  an  anderen  Krankheiten  Gestorbenen,  und 
fand  bei  der  Tabes  die  feinen  markhaltigen  Fasern  um  etwa  die  Hälfte 
vermindert,  während  die  dicken  markhaltigen  Nervenfasern  fast  voll- 
kommen erhalten  waren.  Versuche  an  Katzen  ergaben,  dass  man  bei 
Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  zwischen  Ganglion  und  Rücken- 
mark analoge  Veränderungen  bekommt.  Es  handelt  sich  also  um  Fasern, 
welche  vom  Rückenmark  durch  die  hinteren  Wurzeln  verlaufen  und 
durch  die  Rami  communicantes  zum  Sympathikusstamm  ziehen.  Bei 
der  Katze  treten  sie  hauptsächlich  durch  die  vierte  hintere  Dorsalwurzel. 
Die  dicken  Fasern,  die  erhalten  bleiben,  haben  ihre  Ursprungszellen 
im  Intervertebralganglion.  Roux  hält  die  degenerierenden  feinen  Fasern 
für  sensibel  und  glaubt  auf  ihre  Erkrankung  die  Sensibilitätsstörungen 
in  Hoden,  Blase,  Trachea  und  Brustdrüse  zurückführen  zu  müssen.  Auch 
die  Unempöndlichkeit  des  Epigastriums  und  die  Symptomatologie  von 
Dyspepsien  Tabischer,  die  Auslösung  gastrischer  Krisen  durch  die  Dis- 
pepsien  bringt  er  mit  diesen  Veränderungen  in  Zusammenhang. 

Über  ausgedehnte  Veränderungen  in  der  Medulla  oblongata  in 
einem  Fall  von  Tabes  berichtet  v.  Reusz  (121).  Bei  einer  Kiefemekrose 
fand  Laspeyres  (72)  die  spinale  Trigeminuswurzel  und  die  Trigeminus- 
kerne  gesund,  dagegen  im  Ganglion  Gasseri  starke  kleinzellige  Infiltration; 
sonst  waren  keine  wesentlichen  Veränderungen  im  Ganglion  vorhanden. 
Trotzdem  glaubt  Laspeyres  in  der  Ganglienerkrankung  die  Ursache 
der  Kiefemekrose  sehen  zu  müssen. 
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Chr^tien  und  Thomas  (29)  beschreiben  zwei  Fälle  von  Tabes 
mit  Muskelatrophie  und  wollen  einen  Fall  als  eine  besondere  Form 
-der  Tabes,  eine  Tab^s  amyotrophique  auffassen,  bei  welcher  die 
Krankheit  mit  einer  Muskelatrophie  beginnt.  Anatomisch  fanden  sie 
neben  typischer  Hinterstrangerkrankung  sehr  deutliche  Veränderungen 
in  den  Vorderhornganglienzellen  des  Lumbaimarks  und  geringe,  aber 
deutliche  in  den  peripheren  Nerven.  Im  anderen  Falle  trat  zur  Tabes 
■eine  Muskelatrophie,  hier  waren  die  Vorderhomzellen  sehr  wenig  er- 
krankt, aber  die  peripheren  Nerven  stark  degeneriert.  Raymond  und 
Philippe  (119)  haben  drei  Fälle  von  Tabes  mit  Muskelatrophie  der 
unteren  Extremitäten  untersucht  und  konstatierten  eine  primäre  Atrophie 
•der  grossen  Wurzelzellen  der  grauen  Substanz  mit  entsprechender  Atrophie 
•der  vorderen  Wurzeln  und  sekundären  neuritischen  Veränderungen. 


IV.  Akute  Myelitis. 

Von  H.  Schmaus,  Manchen. 
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1.  Vorbemerkungen. 

Um  für  die  Erörterungen  des  Myelitisbegriffes  einen  allgemein- 
patbologischen  Ausgangspunkt  zu  gewinnen,  sei  es  gestattet,  den- 
selben einige  Bemerkungen  über  Entzündung  vorauszuschicken,  welche 
ich  in  zwei  früheren  Arbeiten  (79a  und:  Zur  anatomischen  Analyse  des 
Entzündungsbegriffes,  Wiesbaden  1903)  näher  ausgeführt  habe. 

Für  die  Darstellung  der  Entzündungsvorgänge  pflegt  man  gewöhn- 
lich die  exsudativen  Entzündungsformen  als  Grundtypus  anzunehmen 
und  von  ihnen  aus  auf  die  sogenannten  parenchymatösen  (degenera- 
tiven) und  die  produktiven  Entzündungen  und  die  Entzündungsvor- 
gänge an  gefässlosen  Teilen  überzugehen.  Verfolgt  man  bei  dieser  Dar- 
stellung die  einzelnen  Komponenten  des  Entzündungsvorganges,  d.  h.  die 
denselben  jeweilig  zusammensetzenden  Teilerscheinungen,  so  ergibt  sich, 
dass  die  letzteren  dabei  keineswegs  konstant  bleiben,  sondern  nach  ver- 
schiedenen Richtungen  hin  an  Bedeutung  abnehmen  und  zum  Teil 
selbst  vollkommen  aus  dem  Erscheinungskomplex  verschwinden;  so 
treten  sowohl  bei  den  sogenannten  parenchymatösen  wie  bei  den  pro- 
duktiven Entzündungen  die  Zirkulationsstörungen  in  den  Hintergrund, 
und  was  vom  ursprünglichen  Bild  der  Entzündung  übrig  bleibt,  reicht 
nicht  immer  aus,  dasselbe  von  den  einfach  degenerativen  resp.  den 
anderen  produktiven  Prozessen  zu  trennen;  wir  nehmen  vielmehr,  um 
die  genannten  Vorgänge  abzugrenzen,   neue  Unterscheidungsmerkmale 
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ZU  Hilfe:  für  die  parenchymatöse  Entzündung  gegenüber  den  Degene- 
rationen neben  der  Funktionsstörung  (so  z.  B.  bei  der  parenchymatösen 
Nephritis  der  Albuminurie)  die  Proliferation  und  Abschuppung  von  Epi- 
thelien    etc.,    gegenüber   der   einfachen    Fetteinlagerung,    welche   ohne 
Funktionsstörang  und  die  anderen  der  genannten  Erscheinungen  ver- 
läuft.    Unter  den  produktiven  Prozessen  lassen  sich  die  einfach  hyper- 
plastischen  und   regenerativen   dadurch  von   den  entzündlichen  unter- 
scheiden, dass  bei  ihnen  die  typische  Gewebsstruktur  erhalten  bleibt, 
während   die  entzündliche  Wucherung  durch   ein  Stadium  von  Granu- 
lationsgewebe  mit    stürmischer  Zellneubildung   hindurchgeht    und   zur 
Produktion  eines  mehr  oder  weniger  atypischen,  von  der  physiologischen 
Struktur  abweichenden  Narbengewebes  führt,  in  welchem  auch  das  inter- 
stitielle Gewebe  gegenüber  den  parenchymatösen  Teilen  zu  prävalieren 
.pflegt.     Soweit  also  überhaupt  eine  Abgrenzung  möglich  ist,   geschieht 
dieselbe  nur  mehr  zum  Teil  durch  die  ursprünglich  dem  Entzündungs- 
prozess  zugesprochenen  Merkmale  (Komponenten),  grossenteils  aber  durch 
andere,  neue  Momente;   es   werden   bei  der  Bildung  des  Begriffes  der 
parenchymatösen  und  der  produktiven  Entzündung  neue  Komponenten 
eingefügt.   So  kommt  es  zu  Verschiebungen  des  Begriffes,  welche  schliess- 
lich dahin  führen,  dass   die  einzelnen  Entzündungsformen  selbständige 
Typen  werden,  für  welche  ein  gemeinsames,  massgebendes  Kriterium, 
nicht  mehr  vorhanden  ist;  das  Wort  „Entzündung"   gehört,   um    mit 
Stuart  Mill  zu  reden,  zu  den  Namen,  welche  eine  „transitive  An- 
wendung'* erfahren,  d.  h.  jenen,  deren  einzelne  Bedeutungen  nur  durch 
kontinuierliche  Übergänge,  nicht  aber  durch  ein  gemeinsames  Merkmal 
zu  einer  Reihe  verbunden  sind. 

Den  meisten  unserer  allgemein-pathologischen  Begriffe  hegen  der- 
artige kontinuierlich  zusammenhängende  Vorstellungsreihen  zugrunde, 
welche,  da  wir  sie  an  keiner  Stelle  anders  als  willkürlich  und  in  un- 
natürlicher Weise  unterbrechen  können,  uns  als  eine  (an  ihren  Grenzen 
allerdings  gegenüber  anderen  Prozessen  verschwimmende)  Einheit  er- 
scheinen. Sie  werden  alle  mit  einem  Wort  bezeichnet,  welches  den 
betreffenden  Begriff  in  seinen  verschiedenen  Abwandlungen  (Eiuzel- 
Vorstellimgen)  zusammenf asst ;  als  „repräsentative  Vorstellung",  d.  h. 
jene,  von  welcher  wir  jeweils  bei  der  Aufstellung  der  Reihe  ausgehen, 
nehmen  wir  bei  der  Entzündung  für  gewöhnlich  deren  exsudative 
Formen  und  gehen  von  diesen  in  der  oben  angegebenen  Weise  zu  den 
degenerativen  und  produktiven  Formen  über. 

Aus  der  Anerkennung  der  transitiven  Bedeutung  des  Wortes  Ent- 
zündung geht  hervor,  dass  es  nicht  möglich  ist,  den  Entzündungsvorgang 
von  einem  einzelnen  Gesichtspunkt  aus  zu  definieren,  wie  denn  auch  keine 
der  bisher  versuchten  Definitionen  des  Entzündungsbegriffes  eine  allge- 
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meine  Anerkennung  gefunden  bat.  Wir  wollen  daher  die  Kritik  des 
Begriffes  Entzündung  für  den  einzelnen  Fall  auf  die  Untersuchung  be- 
schränken, inwieweit  derselbe  für  den  betreffenden  Vorgang  in  irgend 
einer  seiner  verschiedenen  Bedeutungen  gerechtfertigt  ist,  ohne  voraus- 
zusetzen, dass  die  einzelnen  Vorgänge,  welche  für  diesen  einen  Fall  mass- 
gebend sind,  auch  für  alle  anderen  Fälle  zutreffen  müssen.  Unter  dieser 
Voraussetzung  können  wir  den  Entzündungsvorgang  unter  den  noch 
allgemeineren  Begriff  eines  Reaktionsvorganges  subsummiieren, 
welcher  sich  in  erhöhter  vitaler  Tätigkeit  des  Gewebes  in  irgend  einem 
Sinne  äussert  (vermehrte  Blutzufuhr,  Erhöhung  der  Vorgänge  an  den 
Gef ässwänden ,  der  Transsudation  und  Emigration,  Gewebsneubildung) 
wobei  diese  erhöhte  vitale  Tätigkeit  eine  krankhafte,  vom  normalen 
abweichende  ist  (erhöhter  Eiweissgehalt  des  entzündUchen  Transsudats, 
Granulations-  und  Narbengewebe  statt  Bildung  typischen  Gewebes  etc.). 

Nach  der  Seite  der  Degenerationen  hin  verliert  sich  dieses  allgemeine 
Charakteristikum  in  dem  Masse,  als  die  Vorgänge  statt  des  entzündlichen 
einen  mehr  regressiven  Charakter  bekommen;  progressive  Prozesse  be- 
sonderer, sozusagen  höherer  Art,  wie  z.  B.  die  Tumoren,  müssen  ihrer- 
seits wieder  durch  bestimmte  eigene  Merkmale  abgegrenzt  werden. 

Nun  bezeichnet  man  aber  durchaus  nicht  in  allen  Fällen,  in  welchen 
entzündliche  Vorgänge  innerhalb  eines  Organes  vorhanden  sind,  das 
letztere  deshalb  als  „entzündet'S   d.  h.   man  spricht  dann  nicht  immer 

gleich  von  Organentzündung,  „ itis",  sondern  nur  unter  bestimmten 

Bedingungen,  die  wir  im  wesentlichen  unter  drei  Gesichtspunkte  bringen 
können :  die  nämhch,  dass  die  entzündUchen  Prozesse  in  einer  gewissen 
Intensität  und  einer  gewissen  Extensität  vorhanden  sind,  sowie 
dass  sie  im  gegebenen  Falle  eine  gewisse  selbständige  Bedeutung 
besitzen.  Der  Chirurg  betrachtet  eine  Wunde  nicht  als  entzündet,  wenn 
nicht  die  —  auch  beim  normalen  Heilungsverlauf,  der  prima  intentio, 
in  geringem  Grade  vorhandenen  —  Exsudations-  und  Proliferations-Er- 
scheinungen  in  exzessiver  Weise  auftreten;  ebenso  spricht  man  nicht 
von  Nephritis,  wenn  etwa  ein  miUarer  Abszess  in  der  Niere  vorhanden 
oder  wenn  ein  einzelner  in  Organisation  begriffener  emboUscher  Infarkt 
in  derselben  gefunden  wird,  obwohl  letzterer  Zustand,  an  xmd  für  sich 
betrachtet,  einer  umschriebenen  produktiven  Entzündung  gleichkommt; 
endhch  geben  die  Organisations-  und  Resorptionsvorgänge  überhaupt,  wie 
sie  an  Infarkten,  Erweichungsherden  etc.  auftreten,  trotz  ihres  unzweifelhaft 
entzündlichen  Charakters  unter  gewöhnüchen  Umständen  keine  Veran- 
lassung von  Entzündung  des  betreffenden  Organes,  von  Nephritis,  Ence- 
phalitis etc.,  zu  sprechen.    Auch  die  Tatsache,  dass  diese  Vorgänge  einen 
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rep>aratorischen  (regulativen)  Charakter  besitzen,  mag  bei  diesem  Sprach- 
gebrauch mitbestimmend  sein. 

Es  bedarf  wohl  nur  des  einfachen  Hinweises  darauf,  dass  die  ge- 
nannte Bezeichnungsweise  bloss  vom  rein   praktischen  Standpunkt  aus 
Geltung  hat,  da  es  ja  im  Wesen  der  angegebenen  Merkmale  liegt,  dass 
dieselben  immer  nur  eine  sehr  relative  Geltung  beanspruchen  können. 
Vorgänge,  welchen  die  genannten  Merkmale  in  geringerem  Grade  zu- 
kommen,  gehen  in   Organentzündungen   über,    wenn    sie   in  höherem 
Masse  und  stärkerer  Ausdehnung  auftreten:   bei  dem  Zustandekommen 
zahlreicher  und  an  Zahl  zunehmender  Degenerationsherde  in  der  Niere 
werden  die  sich  anschliessenden  produktiven  Vorgänge  zur  produktiven 
Nephritis;    wenn    bei   der  Wundheilung   die   Prozesse    der   Exsudation 
und  Emigration  und  der  Zellwucherung  exzessiv  werden,  kommt  es  zur 
Entzündung  der  Wundränder,  der  Wundheilung  per  secundam  inten- 
tionem;  auch  die  sekundären  Entzüudungsvorgänge,  die  man  gewöhnlich 
als  reparative  Prozesse  bezeichnet,  sind  in  vielen  Fällen   (wie  z.  B.  bei 
der  embolischen  Encephalomalacie)  von  den  primären  Entzündungen  zu 
trennen,  aber  nicht  immer ;  wir  werden  darauf  später  noch  ausführlicher 
zurückkommen. 

Wenn  wir  nun  den  Versuch  machen,  einen  im  obigen  Sinne  be- 
rechtigten Begriff  der  Myelitis  festzusetzen,  so  werden  wir  vom  ana- 
tomischen Standpunkt  aus  in  erster  Linie  das  Material  sammeln,  d.  h. 
jene  anatomischen  Bilder  zusammenstellen,  für  welche  überhaupt  die 
Frage,  ob  entzündlich  oder  nicht,  in  Betracht  kommt;  wir  werden  sehen, 
ob  wir  Repräsentanten  dessen,  was  wir  auch  an  anderen  Organen  als  der 
Entzündung  zugehörig  bezeichnen,  im  Rückenmark  wiederfinden  und  bei 
den  einzelnen  in  Betracht  kommenden  Vorgängen  uns  die  Frage  vorlegen 
inwieweit  und  in  welchem  Sinne  dieselben  als  entzündliche  angesehen 
werden  können.  Nun  finden  wir  im  Rückenmark  folgende  krankhafte 
Prozesse,  welche  wir  auf  die  Zugehörigkeit  zur  Entzündung  zu  prüfen 
haben.  1.  Formen,  welche  durch  eine  zellige,  z.  T.  auch  seröse  Infil- 
tration des  Gewebes  gekennzeichnet  sind  und  den  infiltrativen,  resp. 
exsudativen  Entzündungen  anderer  Organe  gleichen.  2.  Formen, 
.die  sich  unter  dem  Bild  degenerativer  Veränderungen  des  Nerven- 
parenchyms  darstellen,  mit  oder  ohne  begleitende  infiltrative  Prozesse  am 
Gef ässapparat ;  dazu  kommen  als  Ausgänge,  resp.  chronische  Formen: 
3.  Erweichung  und  4.  Neubildung  von  Gliage webe  (Sklerose)  oder 
auch  Bildung  bindegewebiger  Narben.  Zu  dem  gleichen  Formenkreis 
gelangen  wir  auch,  wenn  wir  von  dem  myelitischen  Symptomenkomplex 
der  Kliniker  ausgehen  und  uns  fragen,  welche  anatomischen  Bilder  bei 
denjenigen  Krankheitserscheinungen  vorkommen,   die   der  Kliniker  als 

Lubarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang.  I.  Abteilung.  21 
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Myelitis   bezeichnet,  bei  denen  er  also  eine  entzündliche  Genese   ver- 
mutet. 

Ist  die  Zugehörigkeit  eines  anatomischen  Prozesses  zur  Entzündung 
im  allgemein-pathologischen  Sinne  entschieden,  so  werden  wir  uns  dem 
oben  Auseinandergesetzten  zufolge  noch  die  weitere  Frage  vorlegen,  in 
welchen  Fällen  der  entzündliche  Charakter  einer  Rückenmarkserkrankung 
so  sehr  in  den  Vordergrund  tritt,  dass  das  ganze  Krankheitsbild 
nach  ihm  benannt,  mithin  als  „Myelitis"  bezeichnet  werden  muss. 


2.  Histologie  der  Myelitis. 

a)  Degenerative  Formen. 

Für  die  sogenannten  parenchymatösen  oder  degenerativen  Formen 
der  Myelitis   spielen  namentlich   zwei  Erscheinungen  eine  massgebende 

•  ■ 

Rolle:  das  Odem  und  die  regressiven  Prozesse  am  Nervenparenchym. 
Seit  den  Arbeiten  von  Rumpf  und  Kahler  ist  das  Odem  der  Rücken- 
marksubstanz in  seiner  Bedeutung  mehr  und  mehr  gewürdigt  worden 
und  namentlich  für  die  sogenannte  Kompressionsmyelitis  ist  das  Auf- 
treten einer  ödematösen  Quellung  des  Markes  wohl  allseitig  anerkannt. 
Allerdings  ist  auch  in  diesen,  scheinbar  so  durchsichtigen  Fällen  die 
Genese  des  Odem  noch  keineswegs  definitiv  klar  gelegt.  Während  man 
im  allgemeinen  die  Quellung  des  Markes  bei  Kompression  auf  ein 
Stauungsödem  zu  beziehen  pflegt,  hat  besonders  Enderlen  besonders 
darauf  hingewiesen,  dass  die  Blut-  und  Lymphstauung  unter  gewöhnlichen 
Verhältnissen  im  Rückenmark  kaum  ein  Odem  stärkeren  Grades  hervor- 
zurufen imstande  sein  wird,  dass  vielmehr  allem  Anschein  und  allen 
Analogien  mit  anderen  Organen  nach  noch  besondere  Verhältnisse  hin- 
zukommen müssen,  um  wirklich  ein  solches  zu  bewirken  ^).  Unter  diesen 
besonderen  Umständen  glaube  ich  auch  jetzt  noch  eine  entzündliche 
Reizung  voraussetzen,  also  annehmen  zu  müssen,  dass  die  Quellung 
des  Markes  unter  den  genannten  Umständen  zum  Teil  auf  ein  entzünd- 
liches  Odem  zu  beziehen  sei.  Jedenfalls  sind  wir  zur  Zeit  nicht  im- 
stande, dem  histologischen  Bild  nach  ein  entzündliches  Ödem  von  einem 
Stauungsödem  mit  Sicherheit  zu  unterscheiden.  Die  Merkmale,  aus 
denen  wir  das  Vorhandensein  eines  Ödems  erschliessen,  sind  in  beiden 
Fällen  die  nämlichen ;  ebenso  sind  wir  auch  nicht  imstande,  die  einzelnen, 
beim  entzündlichen  Odem  in  Betracht  kommenden  Faktoren  streng  aus- 
einanderzuhalten;  wir  wissen  z.  B.  nicht,  einen  wie  grossen  Anteil  an 
der  Bildung  der  einen  Entzündungsherd  umgebenden  Zone  „kollateraler 


1)  Gf.  Jahrg.  I  dieser  Ergebn.  Abt.  III.  S.  714  u.  Enderlen,  Deutsche  Zeitschr. 
f.  Chirurgie,  Bd.  40,  S.  266. 


Degenerat.  Myelitis.  Histologie  d.  Rückenmarksödem.  Diagnost.  Bedeatung  d.  Ödems.   323 

Quellung"  wir  mechanischen  Momenten  (Druck  des  Entzündungsherdes 
etc.)  zuschreiben  dürfen. 

Als  Merkmale  des  Odems  gelten  wohl  ziemlich  allgemein  die  Er- 
weiterung der  Gliamascheu,  der  adventitiellen  Lymphbahnen,  der  peri- 
zellulären und  perivaskulären  Eäume,   Schwellung  der  Gliazellen   und 
eine  eigentümliche,  homogene  oder  glasige  Umwandlung  der  Gliabalken, 
sowie   das  Auftreten   von   homogenen  oder  leicht  kOrnigen  Massen  im 
Nervengewebe,   welche  auf  geronnenes  oder  durch  die  Fixationsmittel 
ausgefälltes  Transsudat  bezogen  werden,  endlich  Quellungserscheinungen 
an  den  Nervenfasern,  wie  sie  sich  an  den  markhaltigen  derselben  durch 
eine  Dilatation  der  Markscheiden  (Bildung  weiter  Ringe  auf  dem  Quer- 
schnitt)   äussern  und  nach  einiger  Zeit  zu  einem  Zerfall  derselben   und 
Bildung  von  achsenzylinderstückhaltigen  Myelinkugeln  etc.  führen.    Die 
Quellung  der  Markscheiden  deutet  Fickler^)  in  der  Art,   dass  durch 
die  Lantermann  sehen  Einkerbungen  hindurch  Lymphe  in  die  Nerven- 
fasern eindringe  und  dieselben  so  von  innen  her  auftreibe.    Er  bezieht 
sich  dabei  auf   eine  Beobachtung  Ran  vi  er  s.    Jedenfalls   wird   irgend 
eine  Konamunikationsmöglichkeit  der  den  Achsenzylinder  umspülenden 
Flüssigkeit  mit  der  ausserhalb  der  Nervenfasern  das  Parenchym  durch- 
tränkenden Flüssigkeit  vorhanden  sein. 

Neuerdings  haben  Storch  und  v.  Kahlden  wieder  auf  die  Be- 
deutuug  des  Odems  für  die  akute  Myelitis  aufmerksam  gemacht.  Storch 
(90)  äussert  sich  dahin,  dass  eine  Exsudation  einer  eiweisshaltigen  Flüssig- 
keit, welche  je  nach  den  verschiedenen  Härtungsmitteln  zu  einer  bald 
feinkörnigen,  bald  homogenen  Masse  erstarre  und  zunächst  in  den  peri- 
vaskulären Lymphräumen,  später  auch  im  Gewebe  nachzuweisen  sei, 
allein  zur  Diagnose  der  Entzündung  ausreichen  dürfte  und  sich  bei 
akuten  Prozessen  ebensowohl  wie  bei  eminent  chronischen  vorfinde.  Das 
Fehlen  des  Exsudats  sei  natürlich  nach  keiner  Richtung  hin  diagnostisch 
zu  verwerten,  da  nach  Aufhören  des  pathologischen  Reizes  jederzeit  eine 
schnelle  Resorption  stattfinden  könne. 

V.  Kahlden  (42,  43),  der  mit  Recht  auch  auf  das  makroskopische 
Verhalten  des  ödematösen  Rückenmarks  hinweist  (s.  u.),  sieht  in  einem 
entzündlichen  Odem  des  Rückenmarks  die  alleinige,  aber  für  die  Diagnose 
ausreichende  Erscheinung  der  Myelitis  bei  allen  jenen,  sehr  häufigen 
Fällen,  in  denen  Infiltrationserscheinungen  fehlen.  Auch  Schiff  (75) 
beschreibt  in  seinem  sehr  akut  verlaufenen  Fall  von  Myelitis  neben 
anderen  Veränderungen  homogene  Exsudatmassen. 

Die  Merkmale,  nach  denen  wir  das  Odem  des  Rückenmarks  dia- 
gnostizieren,  sind,   wie  man  sieht,   nur  indirekte  Kennzeichen;   wir  er- 


1)  Fi  ekler,  Deutsche  Zeitochr.  f.  Nenrenheükabde,  Bd.  16,  S.  1  ff. 
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schliessen  es  aus  den  Veränderungen,  die  wir  als  Effekt  einer  stärkeren 
serösen  Durehtränkung  der  Nervensubstanz  erwarten,  wenigstens  soweit 
die  Diagnose  an  fertigen  Schnittpräparaten  in  Frage  kommt,  viel  in- 
direkter, als  viele  andere  anatomische  Veränderungen.  Auch  sind  fast 
alle  diesbezüglichen  Beobachtungen  ohne  elektive  Gliafärbung  angestellt 
und  bedürfen  wohl  schon  deshalb  in  gewissen  Beziehungen  einer  Revision. 
So  dürften  wohl  die  als  „glasige"  oder  „homogene  Schwellung^*  der 
Gliabalken  sich  bei  elektiver  GUafärbung  vielfach  unter  anderen, 
mindestens  aber  exakteren  Bildern  darstellen,  als  sie  unsere  bisherigen 
Färbemethoden  ergeben;  auch  die  vielfach  angewendeten  Ausdrücke 
„Gliabalken"  und  „Gliamaschen''  bedürfen  nunmehr  einer  genaueren 
Erklärung,  da  doch  die  Gliamaschen  kein  „Netzwerk",  sondern  ein 
„Flechtwerk"  bilden^)  und  also  auch  keine  eigentlichen  „Maschenräume" 
vorhanden  sind;  immerhin  wird  man  die  alten  Ausdrücke  noch  an- 
wenden können,  wenn  man  unter  Gliabalken  die  mehr  oder  weniger 
dicht  zusammenliegenden  Bündel  von  Gliafasem  zwischen  den  Nerven- 
bestandteilen, unter  Maschenräumen  eben  die  zwischen  jenen  Bündeln 
übrigbleibenden,  von  den  spezifischen  Nerven-Elementen  erfüllten  Hohl- 
räume versteht.  Wenn  die  Befunde  über  glasige  Quell ung  etc.  richtig 
sind,  so  erscheinen  damit  die  genannten  alten  Ausdrücke  wenigstens  für 
plithologische  Veränderungen  einigermassen  gerechtfertigt,  weil  dann 
eben  die  feinen  Gliafasern  anscheinend  zu  dickeren  Balken  miteinander 
verschmelzen.  Da  auch  mit  den  gewöhnlichen  DiflEusfärbungen  in  sehr 
vielen  Fällen  die  Gliafasem  —  abgesehen  von  ihrem  Verhältnis  zu  den 
Zellen  —  genügend  scharf  hervortreten,  so  dürften  übrigens  die  er- 
wähnten Befunde  im  grossen  und  ganzen  richtig  sein. 

Was  nun  die  gewöhnlich  angenommenen  Merkmale  der  ödematösen 
Durchtränkung  der  Rückenmarksubstanz  anlangt,  so  hat  Nissl  (66) 
gegen  dieselben  Einspruch  erhoben;  auch  er  hält  es  aus  verschiedenen 
Gründen  für  wahrscheinlich,  dass  bei  Erweichungsherden,  bei  Ver- 
letzungen des  Nervengewebes,  bei  Blutungen  usw.  in  dem  an  das  zu- 
grunde gegangene  Nervengewebe  unmittelbar  anstossenden  Gewebe  der 
Flüssigkeitsgehalt  wohl  häufig,  vielleicht  sogar  regelmässig  vermehrt  ist, 
,, kennt  aber  noch  nicht  die  mikroskopischen  Merkmale,  an  deren  Hand 
man  das  Vorhandensein  einer  vermehrten  Flüssigkeitsansammlung  ein- 
wandsfrei  zu  zeigen  imstande  wäre".  Bei  Anwendung  der  Nissischen 
Methylenblaufärbung  könne  man  sich  überzeugen,  dass  die  Lücken, 
welche  sich  im  Parenchym  bei  Anwendung  nicht  elektiver  Färbe- 
methoden zeigen ,  in   wesentlich   anderer  Weise  zu  deuten  seien ;   ohne 


1)  Weigert,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  normalen  menschlichen  Neuroglia.    Ab- 
handlungen der  Senkenb ergseben  naturforschenden  Gesellschaft,  Bd.  19,  H.  2. 
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sich    näher  auf  diese  Deutung  einzulassen,   verweist  Nissl  auf  seine 
früheren  Angaben  über  die  kolossalen  Wucherungsvorgänge  der  „nicht 
nervösen  Zellen  ektodermaler  Herkunft",  die  Bildung  intrazellulärer  Er- 
nähruDgswege  usw.     Eine  genauere  Stellungnahme   zu  dieser  Ansicht 
Nissl 8  ist  bei  solchen  andeutungsweisen  Angaben  natürlich  nicht  mög- 
lich;   nur  das  eine  möchte  ich  bemerken,   dass  man  doch  eine  etwaige 
Wucherung   von  Gliazellen  —  solchen  entsprechen  nach  dem  gewöhn- 
lichen Sprachgebrauch  die  „nicht  nervösen  Zellen  ektodermaler  Herkunft" 
—  nicht  für  die  Lückenbildung  —  mindestens  nicht  in  allen  Fällen  — 
verantwortlich  machen  kann;  man  müsste  von  solchen  Zellen  doch  auch 
mit  den  gewöhnlichen  Färbemethoden  die  Zellkerne  und  auch  die  Zell- 
körper   sehen    und    elektiv   ist    die    Nissl  sehe   Methylenblaufärbung 
für  die  Gliazellen  ja  auch  nicht.    Allerdings  gebe  ich  gerne  zu,  dass  man, 
bei  reiner  Kernfärbung  z.  B.,  sehr  leicht  die  Grösse  der  in  den  Lücken 
des  Parenchyms  befindlichen  Zellen  unterschätzen,  respektive  die  Lücken 
für  leer  halten  kann,  während  in  Wirklichkeit  dieselben  mit  Körnchen- 
zellen,   grossen  Gliazellen   etc.   ausgefüllt    sein  können    und   dass  man 
daher    die  Lücken    nicht   mehr   ohne    weiteres   als  durch  Flüssigkeits- 
ansammlung  entstanden  erklären  darf.    Oft  findet  man  aber  eben  über- 
haupt keine  Andeutung  zelliger  Elemente  in  den  erweiterten  Maschen- 
räumen;  wenn   dann  das   Mark  auch  schon  für  das   blosse  Auge  die 
Merkmale   der  stärkeren  serösen  Durchtränkung   aufweist  und  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  nur  die  Lückenbildung  aber  keine  Zell- 
einlagerung erkennen   lässt,   so  bleibt  doch  wohl  die  Annahme  eines 
Odems   weitaus  die  wahrscheinlichste  Erklärung  für  das  eigentümliche 
Aussehen  des  mikroskopischen  Bildes.    Ich  habe  auch  vor  langer  Zeit 
schon  darauf  hingewiesen  ^),  dass  man  es  bei  diesen  Bildern  nicht  bloss 
mit  dem  EfiEekt  einer  Quellung,   sondern  auch  dem  einer  Schrumpfung 
des  ödematösen  Gewebes  zu  tun  hat,  und  dass  die  Schrumpfung  durch 
die  Härtungsmittel  um  so  bedeutender  sein  wird,  je  stärker  vorher  die 
Quellung  des  Gewebes  gewesen  ist,  sowie  dass  man  analoge  Bilder  durch 
künstliches  Quellenlassen  von  Nervengewebe  in  Kochsalzlösung  hervor- 
rufen kann,  was  übrigens  schon  Rumpf  gezeigt  hatte  (cf.  diese  Ergeb- 
nisse Jahrg.  I,  Abt.  3,  S.  712). 

Auch  bezüglich  der  homogenen  oder  leicht  körnigen,  diffusen  oder 
umschriebenen  Einlagerungen,  die  gewöhnlich  als  geronnenes  Trans- 
sudat gedeutet  werden,  ist  vielleicht  etwas  grössere  Vorsicht  angebracht; 
es  muss  wohl  schon  ein  sehr  eiweissreiches  Transsudat  sein,  welches 
deutliche  derartige  Massen  bildet,  resp.  bei  der  Härtung  entstehen  lässt ; 


0  Schmaas,  Die  Kompressionsmyelitis  bei  Karies  der  Wirbelsäule.   Wiesbaden 
1889.  S.  103. 
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allerdings  fehlt  es  dafür  nicht  an  Analogien  an  anderen  Organen ,  so 
z.  B.  in  der  Lunge,  in  deren  Alveolen  man  bei  katarrhalischen  Pnen- 
monieen  nicht  selten  solche  Massen  vorfindet,  die  man  kaum  anders 
deuten  kann.  Namentlich  bezüglich  der  vielfach  beschriebenen  mehr 
zirkumskripten  Einlagerungen  (Storch)  sind  gewiss  leicht  Täuschungen 
möglich ;  es  können  unter  Umständen  Reste  degenerierter  Nervenfasern 
(„hyaline  Körper'*),  kernlos  gewordene  Zellleiber,  gelegentlich  auch  die 
von  NissP)  genauer  studierten,  aus  dem  Nervenmark  durch  den  Alkohol 
extrahierbaren  und  sich  in  sehr  verschiedenen  Formen  in  dem  Gewebe 
niederschlagenden  Extraktivstoffe  so  etwas  vortäuschen.  Was  die  mehr 
diffusen  Einlagerungen  betrifft,  so  scheint  in  vielen  Fällen  auch  eine 
gewisse  Umwandlung  der  durchtränkten  Glia  mit  eine  Rolle  zu  spielen, 
wenigstens  finden  solche  dichte  Einlagerungen  sich  namentUch  an  Stellen, 
an  denen  auch  die  Struktur  der  Glia  schon  verwaschen  und  ihre  Fase- 
rung undeutlich  erscheint.  Es  wären  darüber  sicher  spezielle  Unter- 
suchungen (mit  elektiver  Tinktion  der  Neuroglia)  sehr  angebracht. 

Von  den  degenerativen  Veränderungen  des  Rückenmarkparenchj-ms 
ist  die  Quellung  der  Nervenfasern,   welche  im   weiteren  Verlauf   zu 
einer  Segmentierung  der  Achsenzylinder  und   Bildung    eigentümlicher 
hyaliner  bis  unregelmässig  strukturierter  rundlicher  Gebilde  führt,  einer 
der  am   besten   bekannten  und  häufigsten  Befunde.     Dagegen   ist    die 
Frage,    inwieweit    derartige    Veränderungen    der  Nervenfasern   direkte 
Wirkung  der  die  ganze  Erkrankung  hervorrufenden  Schädlichkeit  sind, 
inwieweit  sie  auf  ein  entzündliches  Ödem  zurückgeführt  werden  müssen, 
noch   keineswegs  vollkommen  erledigt.     Es  hängt  diese  Frage  auch  da* 
mit  zusammen,   inwieweit  man   unter  letzterer  Voraussetzung  eine  an- 
scheinend rein  auf  Quellungszustände  beschränkte  Affektion  des  Rücken- 
marks (ohne  zellige  Infiltration)  schon  auf  diesen  Befund  eines  entzünd- 
lichen Ödems  hin  als  Myelitis  auffassen  darf.    Sehr  weit  geht  in  dieser 
Beziehung  v.   Kahl  den  (42,  43),   welcher  in   solchen  Fällen   keinerlei 
Schwierigkeiten   findet,   von  Myehtis  zu   sprechen,   indem  er  eben  das 
Ödem  als  einzigen  aber  massgebenden  Ausdruck  des  entzündlichen  Pro- 
zesses in  vielen  Fällen  ansieht,  der  sich  oft  schon  für  das  blosse  Auge 
in    der  Anschwellung  des  Rückenmarks  geltend  macht,   während  Infil- 
trationszüstände ,  wie  man  sie  in  anderen  Organen  unter  analogen  Um- 
ständen  zu  finden  erwartet,   im  Zentralnervensystem  sehr  häufig  über- 
haupt nicht  zur  Ausbildung  kommen.     Da  aber  jene  Anschwellungen 
der  einzelnen  Nervenfasern  auch  bei  rein  degenerativen  Prozessen  (System- 
erkrankungen, sekundären  Degenerationen  etc.),  wenn  auch  meist  nicht 


1)  Encyklopftdie  der  mikroskopischen  Technik  1903.  S.  983  ff. 
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gleichzeitig  an  so  vielen  Fasern  und  in  solcher  Intensität  vorkommen, 
so  scheint  mir  doch  die  Konstatierung  des  Odems  auf  Grund  der  mikro- 
skopisch wahrnehmbaren  Quellungserscheinungen  etwas  gewagt,  wenn 
nicht  noch  andere  Zeichen  der  erhöhten  serösen  Durchtränkung  (s.  o.) 
vorliegen;  ich  habe,  darauf  auch  in  meinen  „Vorlesungen"  (79)  hinge- 
wiesen. Babes  trennt  ebenfalls  die  von  den  Nervenfasern  aus  ent- 
standenen, scharf  abgrenzbaren  Gebilde  homogener  oder  strukturierter 
Beschaffenheit  von  den  Exsudatmassen. 

In  weiter  vorgeschrittenen  Fällen  findet  man  statt  der  Quellungs- 
erscheinungen der  Nervenelemente  einen  mehr  oder  minder  ausgedehnten 
Zerfall  derselben,  so  dass  die  Gliamaschen  leer  erscheinen  und  das  Ge- 
webe ein  siebförmiges  Aussehen  erhält.    Mager  (53)  bezeichnet  diese  von 
v.  Leyden  „blasige  Quell ung*'  benannte  Veränderung  als  „Lückenfeld- 
bildung",  führt  sie  übrigens  in  der  allgemein  angenommenen  Weise  auf 
Quellungs-  und  Zerfallserscheinungen  an  den  Nervenelementen  zurück. 
Dabei  bleibt  also  die  Neuroglia  erhalten,  trägt  aber  wohl  durch  ihre  Quel- 
lung zur  Erweiterung  der  Lücken  bei  (s.  o.).  Eine  grössere  Beachtung  haben 
in  neuerer  Zeit  die  in  manchen  Fällen  akuter  Myelitis  umschriebenen 
Nekrosen  im  Rückenmarkgewebe  gefunden,  welche  ähnliche  Befunde 
ergeben,   wie   sie  schon  von  v.  Leyden  und  Goldscheider,   femer 
von  Hochhaus  und  von  Albers  beschrieben  wurden,  von  letzteren  aber 
als  kadaveröse  Veränderung  gedeutet  worden  sind,  und  zwar  hauptsäch- 
lich wohl  deshalb,  weil  hier  die  an  Erweichung  des  Nervenparenchyms 
sich    anschliessenden   Reaktionsvorgänge   noch   vielfach    fehlen.     Nach 
Mager   äussert  die  Nekrose  des  Gesamtgewebes  sich  in  erster  Linie 
durch   die   fehlende  Färbbarkeit   der  Neurogliakerne ;    später    sind   die 
einzelnen  Gewebselemente   überhaupt  nicht  mehr  zu  unterscheiden  und 
das  Ganze  bekommt  ein  hyalines  Aussehen.    In  manchen  solcher  Herde 
fand   Mager  Körnchenzellen,   ja   einzelne    derselben  waren   ganz   mit 
solchen   durchsetzt;  nirgends  fanden  sich  dagegen  Infiltrate  mit  Rund- 
zellen   oder  Leukocyten.     Der  Übergang   zum    normalen   Gewebe    war 
meist  allmählich  und  wurde  durch   eine  Zone  von   der  Beschaffenheit 
der  „Lückenfelder"  vermittelt. 

In  manchen  Fällen  scheint  sich  ein  derartiger  Zerfall  des  Ge- 
webes schon  relativ  frühzeitig  einzustellen;  so  berichtet  Hochhaus  (38), 
dass  er  in  seinen  Fällen  nur  spärliche  gequollene  Achsenzylinder  vorge- 
funden habe  und  misst  daher  dieser  Erscheinung  überhaupt  nur  eine 
untergeordnete  Bedeutung  bei;  er  fand  dafür  in  ausgedehnterem  Masse 
einen  feinkörnigen  Zerfall  des  Gewebes.  Auch  Hoc  he  (37)  fand  bei 
seinen  Versuchen  (s.  u.)  das  Stadium  der  Achsenzylinderquellung  zur 
Zeit,  als  er  die  Herde  untersuchte,  bereits  vorübergegangen.  Häufig 
treten,   wie   auch  naturgemäss  in   den  ebengenannten  Versuchen,  der- 
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artige  nekrotische  Veränderungen   herdweise   auf;    für  ihre  intra vitale 
Entstehung  spricht  sich  auch  Hoc  he  aus,   zumal  er  dieselben,   wie  er- 
wähnt,   experimentell    hervorrufen    konnte.     Der    Mangel    von    Reak- 
tionserscheinungen   kann    nicht    als   Beweis    für  eine  kadaveröse    Ent- 
stehung derselben  angeführt  werden;   wohl  aber  Jässt  sich  umgekehrt 
die    von  Mager   hervorgehobene  Tatsache   für  das  Zustandekommen 
derselben    während    des    Lebens    anführen,    dass    die    umschriebeuen 
Herde    bestimmten    Gefässgebieten    entsprechen;     auch    fand    Mager 
gelegentlich  ein  Blutgefäss,   welches  „gegen  einen  solchen  Herd  hinzog 
und  an  der  Grenze  desselben  scharf  aufhörte".    Über  nekrotische  Stellen 
im  entzündeten  Rückenmark  berichtet  endlich  bei  seinem,  äusserst  akut 
)im  Verlauf  von  18  Stunden)  verlaufenen  Fall  auch  Schiff  (75);  auch 
hier  war  die  Umgebung  völlig  reaktionslos;  für  die  intravitale  Genese 
der  Herde  spricht  in  diesem  Falle  noch  des  weiteren,   dass  die  Obduk- 
tion   zwei   Stunden  post  mortem   vorgenommen  werden,   das*  Rücken- 
mark also  relativ  sehr  frisch  in  die  Fixierungsflüssigkeit  eingelegt  werden 
konnte. 

Die  umschriebenen  nekrotischen  Herde  werden,  wie  aus  dem  Mit- 
geteilten hervorgeht,  von  vielen  Autoren  auf  Verschluss  von  Blutgefässen 
oder  irgendwelche  andere  hochgradige  Veränderungen  solcher  zurückge- 
führt. Auch  im  übrigen  entsprechen  die  bei  der  Myelitis  auftretenden 
Herde  (Lückenfelder,  Nekrosen  etc.)  nach  Mager  der  Gefässanordnung, 
Zum  Teil  zeigen  dieselben  die  bekannte  Keilform  mit  der  Basis  nach 
aussen,  welche  schon  von  Pierre  Marie ^),  als  Beweis  für  die  vaskuläre 
Genese  von  Degenerationsgebieten  angeführt  worden  ist. 

Nach  Mager  beschränkt  jedoch  die  Keilform  sich  auf  diejenigen 
Herde,  welche  an  der  Peripherie  des  Rückenmarks  gelegen  sind,  wo- 
gegen die  in  der  grauen  Substanz  oder  den  zentralen  Partieen  der  weissen 
Markmasse  gelegenen  Herde  eine  ovale  oder  rundliche  Gestalt  aufweisen. 
Am  Längsschnitt  fand  Mager  die  Herde  „längs-oval"  oder  „röhrenförmig" 
gestaltet,  was  sich  nach  ihm  ebenfalls  leicht  auf  die  Gefässanordnung 
zurückführen  lässt:  die  Blutgefässstämmchen,  welche  ins  Rückenmark 
eindringen,  verlaufen  nämlich  zunächst  annähernd  in  Querschnittsebenen 
desselben,  während  ihre  Zweige  sich  in  vertikaler  Richtung  ausbreiten; 
wegen  des  geringen  Kalibers  der  peripheren  Gefässstämmchen  stellen 
die  vertikalen  Zweige  der  letzteren  zugleich  auch  die  Endverzweigungen 
dar  und  bilden  bereits  den  Übergang  zu  den  Kapillaren.  Infolge  dieser 
Verzweigungsweise  müssen  die  von  den  einzelnen  Arterienstämmchen 
versorgten  Gebiete  eine  in  der  Längsachse  des  Rückenmarks  gestreckte 


1)  Vorlesungen   über  die  Krankheiten  des  Rückenmarks.    Deutsch  von  Weiss, 
Wien  1894.  S.  444  fP. 
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Gestalt  haben.  Die  von  den  »einzelnen  peripheren  Arterien  versorgten 
Gebiete  sind  ausserdem  in  einer  zum  Verlauf  der  Stämmchen  senkrechten 
Richtung  abgeplattet,  „haben  also  die  Gestalt  von  länglichen,  zu  den 
radiären  Septen  parallelen  Platten,  welche  mit  einer  schmalen  Seite  zur 
Oberfläche  des  Rückenmarks  reichen,  mit  der  anderen  gegen  die  Mitte 
der  betreffenden  Rückenmarkshälfte  gerichtet  sind." 

Übrigens  können  solche  nekrotischen  Herde,  wie  Mager  hervor- 
hebt, durch  Konfluieren  eine  erhebhche  räumüche  Ausdehnung  gewinnen ; 
bei  längerer  Dauer  des  Krankheitsverlaufes  kommt  es  zu  immer  weiter 
gehender  Resorption  der  abgestorbenen  Massen  und  völligem  Schwinden 
der  Kömchenzellen;  es  entstehen  auf  diese  Weise  Hohlräume,  welche 
von  Gefässen  und  diesen  entsprechenden  Bindegewebsbalken  durchzogen 
werden  und  sich  immer  mehr  gegen  die  Umgebung  abkapseln.  Solche 
HöhlenbilduDgen ,  welche  in  anatomischer  Hinsicht  interessante  Be- 
zieh ungea  zur  Syringomyelie  ergeben  können,  erhielt  auch  Ho  che  bei 
seinen  Versuchen  über  Embolie  und  embolische  Myelitis  (37). 

Ich  habe  schon  in  meinen  Vorlesungen  (79)  hervorgehoben,  dass 
die  Erklärung  der  Keilform  der  Herde  durch  die  Gefässanordnung  nicht 
ohne  Schwierigkeiten  ist:  in  anderen  Organen  findet  man  da,  wo  in 
scharf  umschriebener  Weise  ein  Arteriengebiet  Sitz  der  Veränderung 
ist,  wie  z.  B.  in  anämischen  Infarkten,  zwar  oft  eine  ausgesprochen 
keilförmige  Gestalt  des  erkrankten  Herdes,  aber  das  Lageverhältnis  des 
Keiles  ist  gerade  das  umgekehrte,  wie  das  der  erwähnten  Herde  im 
Rückenmarke:  die  Spitze  des  Keiles  entspricht  nämlich  der  obturierten 
Stelle  des  Gefässes,  seine  Basis  der  entgegengesetzten  Seite,  so  dass  man 
dementsprechend  die  Herde  an  der  Peripherie  des  Rückenmarkes  mit 
einer  Spitze  beginnend  und  ihre  Basis  der  grauen  Substanz  zugewendet 
erwarten  müsste  (1.  c.  S.  360).  Es  müssen  also  —  die  Richtigkeit  der 
Beziehung  der  Herde  zur  Gefässausbreitung  vorausgesetzt  —  im  Rücken- 
mark besondere  Verhältnisse  vorliegen. 

KattwinkeP),  welcher  sich  diesen  Ausführungen  anschliesst, 
sucht  den  Widerspruch  derselben  mit  der  von  P.  Marie  geäusserten 
Anschauung  dadurch  zu  lösen,  dass  er  den  unmittelbaren  Ausgangspunkt 
solcher  keilförmiger,  resp.  zungenförmiger  Läsionen  nicht  in  das  Blutgefäss- 
system,  sondern  in  das  Lymphgef ässsystem  verlegt ;  er  nimmt  für  seine 
Fälle,  in  denen  es  sich  allerdings  um  chronische  Affektionen  handelt,  eine 
durch  Erkrankung  der  Blutgefässe  bedingte  Anstauung  der  Lymphe  au, 
welche  sich  zunächst  allerdings  in  den  feinen  Lymphspalten  der  Glia, 
dann  aber  auch  in  den  die  Blutgefässe  begleitenden  grösseren  Lymph- 
bahnen bemerkbar  mache;   so  komme  es  zu  einer  Erweiterung  der  ad- 


1)  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  75.  S.  37. 
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ventitiellen  und  perivaskulären  Lymphbahnen.  Da  nun  ein  Teil  der 
Lymphwege  die  Blutgefässe  begleitet,  so  erkläre  sich  die  den  letzteren 
folgende  Verteilung  der  Degenerationsherde. 

Legt  man  diese  Erklärung  zugrunde,  so  muss  man  also  annehmen, 
dass  die  Einwirkung  auf  das  Nervenparenehym  namentlich  von  den 
grösseren,  die  Blutgefässe  begleitenden  Lymphbahnen  aus  erfolge,  dass 
vielleicht  in  der  sich  hier  anstauenden  Lymphe  die  toxischen  Stoffe  in 
konzentrierterer  Form  zur  Wirkung  kommen  und  unter  dem  Einfluss 
der  Stauung  vielleicht  wieder  in  die  Umgebung  hinein  resorbiert  werden. 
Es  wäre  gewiss  nicht  unmöglich,  etwas  Ahnliches  auch  für  die  bei 
akuter  Myelitis  auftretenden  Herde  anzunehmen;  es  könnte  sich  viel- 
leicht um  eine  durch  die  entzündliche  Zirkulationsst<Jrung  bedingte  An- 
sammlung von  Lymphe  und  behinderten  Abfluss  derselben  handeln, 
doch  braucht  die  ganze  Frage  wohl  noch  weitere  Untersuchungen.  Es 
sei  übrigens  noch  bemerkt,  dass  die  viel  erwähnte  Keilform  der  Herde 
sich  durchaus  nicht  ganz  mit  der  von  P.  Marie  besprochenen  „zungen- 
förmigen"  Gestalt  der  Herde  deckt,  auch  reichen  die  im  Mari  eschen 
Schema  [wiedergegeben  bei  KattwinkeP)  und  in  meinen  Vorlesungen  ^)1 
eingezeichneten  Herde  zum  Teil  viel  tiefer  in  die  weisse  Rückenmarks- 
substanz hinein,  bis  in  das  Gebiet,  in  welchem  man  nach  der  Schilde- 
rung Magers  eher  rundliche  Herde  erwarten  sollte.  Denkbar  wäre  es 
endlich,  dass  durch  eine  Erkrankung  im  Ausbreitungsgebiet  der  kleinen, 
oberflächlichen  Aste  der  Vasocorona,  welche  die  zwischen  den  Gebieten 
der  tiefer  eindringenden  Arterien  bestehen  bleibenden  Partieen  am  Räude 
ausfüllen ,  jene  kürzeren  Keilformen  zustande  kämen ,  welche  Mager 
z.  B.  in  seinem  Schema  abbildet;  nimmt  man  nämlich  an,  dass  die 
längeren,  tiefer  in  die  Rückenmarkssubstanz  eindringenden  Arterien- 
stämmchen  erst  nach  innen  zu  sich  ungefähr  baumkronenförmig  aus- 
breiten, so  müssten  am  Rand  des  Markes  zwischen  ihren  Gebieten 
Räume  übrig  bleiben,  welche  annähernd  keilförmige  Gestalt  besitzen 
und  von  den  Randgefässen  versorgt  werden.  Indes  lässt  sich  die  ganze 
Frage  nur  durch  ein  noch  genaueres  Studium  der  Gefässverteilung  in 
den  fraglichen  Gebieten  entscheiden. 

Gegen  die  eben  angeführte  Vermutung  spricht  es  allerdings  wieder, 
dass  Hoche  (37)  in  seinen  Versuchen  über  RückenmarkemboUe  am 
Hunde  (wo  aber,  abgesehen  von  einer  relativ  stärkeren  Entwickelung 
der  seitlichen  und  hinteren  Arterien  gegenüber  der  Zentralarterie,  die 
Verhältnisse  der  Gefässverteilung  mit  der  beim  Menschen  überein- 
stimmen) bei  Verstopfung  radiär  verlaufender  Randarterien  meist  die 


1)  1.  c.  pag.  109. 

2)  1.  c.  pag.  358  ff. 
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„bekannte  spitze  Keilform  (Basis  nach  aussen)"  fand;  das  eigentliche 
Randgebiet  der  weissen  Substanz  scheint  nach  Ho  che  verhältnismässig 
gut  gegen  embolische  Veränderungen  geschützt  zu  sein.  Die  Variabilität 
der  Herde,  fügt  Hoche  später  hinzu,  zeigt  übrigens  auch  von  dieser 
experimentell -pathologischen  Seite,  dass  die  Angaben  über  Gefäss- 
verhältnisse  immer  nur  durchschnittliche,  keine  regelmässige  Geltung 
haben. 

Jedenfalls  ist  die  Beziehung  der  Nekrosen  zum  Gefässsystem  keines- 
wegs für  alle  Fälle  klar  gelegt  und  schon  das  Vorkommen  mehr  diffuser, 
weniger  scharf  abgesetzter  Nekrosen  und  parenchymatöser  Degenerationen 
muss  vor  einer  allzu  schematischen  Auffassung  der  Beziehungen  der 
genannten  Herde  zur  Gefäss Verteilung  warnen.  Der  Vermutung  einer 
mehr  selbständigen  Entstehung  der  nekrotischen  Veränderungen  gibt 
auch  Redlich  (71)  Raum;  er  gibt  zwar  zu,  dass  unter  Umständen 
durch  rein  mechanische  Momente,  wie  Gefässverschluss,  Embolie  oder 
Tlirombose  Nekrosen  erzeugt  werden  können,  weist  aber  daraufhin, 
dass  auch  durch  die  entzündliche  Gefässreizung  Thrombosen  in  sekun- 
därer Weise  zustande  kommen  können.  Höheres  Alter  des  Patienten, 
Gefässveränderungen  im  Sinne  starker  Verdickungen  der  Wände  etc. 
begünstigen  vielleicht  das  Zustandekommen  ausgebreiteter  Nekrosen. 
Vor  allem  aber  scheint  die  Möglichkeit  betont  werden  zu  müssen, 
dass  Nekrosen  auch  durch  direkte  Wirkung  einer  Schädlichkeit  auf 
das  Rücken markge webe  zustande  kommen  können;  Croq  (20)  meint, 
dass  es  sich  bei  den  Nekrosen  um  die  Exsudation  eines  besonders  toxi- 
schen Agens  handle,  welches  das  Gewebe  direkt  zum  Absterben  bringe, 
setzt  also  die  Nekrosen  mit  den  übrigen  parenchymatösen  Veränderungen 
parallel.  Storch  (90)  schreibt  zwar  der  Neuroglia  eine  grössere  Wider- 
standsfähigkeit gegenüber  den  entzündlichen  Reizen  zu,  glaubt  aber, 
dass  bei  stärkeren  Reizen  nicht  bloss  das  nervöse  Parenchym,  sondern 
auch  die  Glia  durch  die  Ernährungsstörung  zugrunde  gehe,  denkt 
also  offenbar  ebenfalls  an  direkte  Gewebsschädigung  als  Ursache  der 
Nekrosen. 

An  die  Frage,  inwieweit  die  besprochenen  degenerativen  Prozesse 
als  solche  entzündlicher  Art  angesehen  werden  dürfen,  knüpft  sich 
zum  grossen  Teil  die  Diskussion  über  den  Myelitisbegriff,  wie  das  neuer- 
dings auch  wieder  auf  dem  19.  Kongress  für  innere  Medizin  (Berlin  1901) 
zum  Ausdruck  gekommen  ist.  Je  nach  dem  vom  Einzelnen  zugrunde 
gelegten  Standpunkt  gehen  auch  hier  die  Meinungen  auseinander. 
Mager  (53)  betrachtet  in  seiner  ausführlichen,  auch  die  neuere  Literatur 
in  umfassender  Weise  berücksichtigenden  Arbeit  als  massgebendes 
Kriterium  der  Myelitis  das  Vorhandensein  akut-entzündlicher  In- 
filtrate der  Gefässwände;  doch  seien  unter  diesem  Namen  nicht  etwa 
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alle  beliebigen,  sog.  Gefässscheideninfiltrate  zu  verstehen  —solche  kommeu, 
namentlich  in  Form  von  Körnchenzelleneinlagerungen  bei  allen  möglichen 
Reparationsprozessen  vor  — ,   sondern  nur  die  „kleinzelligen  Infiltrate*' 
der  Gefässwand,  besonders  der  Adventitia  und  der  perivaskulären  Räume; 
solche  finden  sich  dann  sehr  oft  auch  in  den  Blutgefässen  der  Pia,  auch 
wenn  die  letztere  im  übrigen  von  Infiltraten  frei  ist.    Neben  den  ge- 
nannten Gefässveränderungen  finden  sich  in  den  meisten  Fällen    von 
„Myelitis"  —  nach  Mager  in  80 ^/o  der  Fälle  —  nur  Veränderungen 
regressiver  Art;  verhältnismässig  selten  weist  die  mikroskopische  Unter- 
suchung auch  ausserhalb   der  Gefässe  und  ihrer  Scheiden  kleinzellige 
Infiltrate  nach;  die  vaskulären  Infiltrate  bilden  das  gemeinsame  Binde- 
glied, welches  diesen  letzteren  Formen  und  den  im  übrigen  nur  regres- 
sive Veränderungen  aufweisenden  Myelitisformen  gemeinsam  ist.     Für 
das  Zustandekommen  der  regressiven  Veränderungen  (Degeneration, 
Nekrosen)  bestehen  auch  nach  Mager  zwei  Möglichkeiten:  das  ent- 
zündungerregende Agens  setzt  sich  nur  an  den  Gefässen  fest,  die  Ver- 
änderung in  der  Rückenmarkssubstanz  ist  dann  nicht  mehr  eine  direkt 
entzündliche,   sondern  eine  blosse  Ernährungsstörung,   eine  Nekrobiose; 
oder  die  Rückenmarkssubstanz  reagiert  auf  den-  Entzünduugsreiz  durch 
Nekrobiose   oder   Degeneration.     Blutungen    fand    Mager    bei    der 
Myelitis  immer  nur  als    sekundäres  Vorkommnis.     Fälle,   in  welchen 
sich  nur  regressive  Veränderungen,  aber  keinerlei  Gefässveränderungen 
finden,  will  Mager  nicht  zur  echten  Myelitis  rechnen. 

In  den  „Vorlesungen  über  pathologische  Anatomie  des  Rücken- 
marks" (79)  habe  ich  darauf  hingewiesen*),  dass  vom  anatomischen  Stand- 
punkt aus  der  Myelitisbegriff  vielfach  enger  begrenzt  werden  muss,  als 
in  der  Klinik  geschieht,  wenn  man  das  Vorhandensein  entzündlicher  Zirku- 
lationsstörungen als  Kriterium  für  die  Bezeichnung  als  Myelitis  annimmt. 
Ein  Teil  der  klinisch  als  myelitisch  bezeichneten  Fälle  stellt  sich  für 
die  anatomische  Untersuchung  als  einfache  Degeneration  dar,  wobei 
eigentlich  entzündliche  Veränderungen  fehlen  können ;  in  anderen  Fällen 
handelt  es  sich  um  entzündliches  Odem  mit  daraus  folgender  Degene- 
ration von  Nervenelementen,  in  wieder  anderen  um  das  Bild  typischer 
entzündlicher  Infiltration;  als  Ausgang  solcher  Prozesse  kann  sich  eine 
Erweichung  des  Gewebes  einstellen,  die  man  als  entzündliche  zu  be- 
zeichnen berechtigt  ist. 

Nach  V.  Kahl  den  (42,  43)  spielen   die  degenerativen  Vorgänge 
bei  vielen  Prozessen  eine  viel  grössere  Rolle  als  man  früher  annahm. 


0  Dass  man  deswegen  alle  Erkrankungsformen,  welche  sich  bei  der  histologischen 
Untersuchung  als  Prozesse  degenerativer  Art  erweisen,  von  dem  Begriff  der  Myelitis 
ausschliessen  solle,  habe  ich  nicht  gesagt,  wie  ich  verschiedenen  missverständÜcfaen 
Auffassungen  gegenüber  hervorheben  möchte  (vergl.  meine  , Vorlesungen*,  S.  273). 
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Wenn  man,  führt  v.  Kahlden  aus,  mit  Ziegler  die  Entzündung  als 
eine  degenerative  Gewebsläsion  definiert,  auf  welche  erst  Alteration  der 
Gefässwände  folgt,  die  ihrerseits  wieder  zu  exsudativen  Vorgängen  führt, 
so  werden  die  Schwierigkeiten  der  Deutung  der  degenerativen  Verände- 
Hingen  im  Rückenmark  immer  geringer.  Man  wird  dann  keine  Scheu 
tragen,  unter  Umständen  auch  rein  degeuerative  Veränderungen,  welche 
noch  nicht  zu  sichtbaren  Gefässveränderungen  geführt  haben,  der  Ent- 
zündung zuzurechnen.  Wie  an  anderen  Organen  führt  eine  Schädigung, 
welche  zunächst  in  geringerer  Intensität  wirkt,  zunächst  nur  zu  degene- 
rativen Veränderungen  und  erst  später,  wenn  die  Schädigung  einen 
höheren  Grad  erreicht  hat,  kommt  es  zu  Alteration  der  Gefässwände 
mit  Infiltrationen,  Blutungen  etc.  Gewöhnhch  kommt  es  erst  zu  Ver- 
änderungen von  Seiten  des  Gef ässapparats ,  wenn  es  schon  zu  einem 
Zerfall  der  Achsenzylinder  gekommen  ist;  in  vielen  Fällen  kommt  es 
bloss  zu  Odem  (s.  u.). 

Redlich  (71)  weist  zunächst  darauf  hin,  dass  man  die  Mehr- 
zahl der  (klinisch)  als  Myelitis  bezeichneten  Fälle  von  diesem  Begriffe 
ausschliesse ,  wenn  man  für  den  letzteren  das  Vorhandensein  be- 
stimmter Vorgänge  am  Gefässapparat  (kongestive  Hyperämie,  erhöhte 
Transsudation ,  vermehrte  Emigration  von  Leukocyten)  als  notwendig 
voraussetze.  Die  Gefässveränderungen  an  sich  bilden  kein  absolut 
verlässiges  Merkmal  zur ' Abgrenzung  der  akuten  Myelitis,  ebensowenig 
wie  sonst  einem  der  bei  der  Myelitis  vorkommenden  Befunde  eine 
solche  Bedeutung  zukomme.  Es  gibt  kein  einziges  histologisches,  ab- 
solut sicheres  Merkmal  für  die  Myelitis;  denn  auch  der  Beweis  ent- 
zündlicher Gliawucherung  steht  noch  aus  und  die  Wucherung  der  Glia 
ist  in  solchen  Fällen  nicht  von  der  sekundären  zu  unterscheiden.  Dass 
sich  im  Rückenmark  echt  entzündliche  Prozesse  vorfinden  können  zeigt 
sich  bei  der  PoHomyelitis  und  manchen  Formen  der  disseminierten 
Myelitis.  Es  besteht  also  kein  Grund,  den  Begriff  Entzündung  etwa 
für  das  Rückenmark  überhaupt  fallen  zu  lassen.  Eine  Abgrenzung  der 
Myelitis  vom  anatomischen  Standpunkt  ist  überhaupt  nicht  möglich ;  der 
Kliniker  aber,  für  den  die  Myelitis  acuta  ein  wohl  charakterisiertes  Krank- 
heitsbild darstellt,  wird  eine  solche  Sachlage  nicht  akzeptieren  können; 
Verschiedenheiten  der  Ursachen,  Verschiedenheiten  des  Verlaufes,  der 
Lokalisation  und  Verteilung  werden  ihm  die  Annahme  als  plausibel  er- 
scheinen lassen,  dass  es  auch  Differenzen  im  anatomischen  Bilde  gebe, 
die  freilich  durch  ein  gemeinsames  Band  verbunden  sein  müssen.  Das 
resultierende  anatomische  Bild  ist  eben  ein  ,, Produkt  aus  der  Art  der 
einwirkenden  Schädlichkeit  und  der  individuellen  Disposition,  wobei  noch 
die  Intensität  der  Schädlichkeit  in  Betracht  kommt.'* 

Redlich  schlägt  folgende  Abgrenzung,  „gleichsam  auf  dem  Kom- 
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promissweg''  vor:  Typische  Fälle  von  RückenmarksentzünduDg  stellen 
die  Poliomyelitis  acuta,  sowie  die  ihr  nahe  verwandte  disseminierte  Form 
der  Myelitis  dar;  einen  anderen  Typus  bilden  die  Formen,  welche 
Croq  (20)  als  „Myelites  aigues  toxiques"  bezeichnet  und  als  Fonnen 
„sans  Inflammation''  definiert.  Es  handelt  sich  hier  um.  akute  Degenera- 
tionen, welche  aber  sehr  nahe  Beziehungen  zur  Entzündung  haben, 
denn  abgesehen  von  der  klinischen  Ähnlichkeit  können  beide  durch  die 
gleichen  Schädlichkeiten  erzeugt  werden;  es  besteht  zwischen  der  typi- 
schen Entzündung  und  der  akuten  Intoxikation  eine  ununterbrochene 
Reihe  von  Übergängen,  je  nach  der  Natur  des  Giftes  und  der  mehr 
oder  minder  grossen  Resistenz  des  Rückenmarkes.  Der  wesentliche 
Unterschied  besteht  nur  in  dem  Mangel  oder  dem  Vorhandensein  einer 
Reaktion. 

Auch  die  Nekrosen,  d.  h.  die  Erweichungen  sind  in  vielen  Fällen 
Teilerscheinungen  der  Entzündung  und  keineswegs  immer  auf  einfachen 
Gefässverschluss  zurückzuführen :  es  gibt  wahre  entzündliche  Er- 
weichungen, in  dem  Sinne,  dass  die  Erweichung  gleichsam  die  Reaktions- 
form des  Rückenmarks  auf  den  Entzündungsreiz  darstellt. 

SchUesslich  kommt  auch  Redlich  zu  dem  Standpunkt,  dass  man 
da,  wo  bloss  akute  Degenerationsvorgänge  des  nervösen  Parenchyms 
vorliegen,  von  akuter  Degeneration  sprechen  solle,  dann  aber,  wenn 
solche  Prozesse  neben  anderen  entzündlichen  sich  vorfinden,  auch  di^e 
Degenerationsprozesse  als  Folgen  eines  entzündlichen  Vorganges,  als 
zur  Entzündung  gehörig  betrachten  könne  (darum  würde  Redlich  die 
Degenerationsvorgänge  bei  Ergotismus,  Diabetes  usw.  nicht  zur  Myelitis 
rechneu);  wo  aber  ausserdem  noch  anderweitige  Veränderungen  auf- 
treten, seien  es  auch  nur  Blutungen  in  ganz  akut  verlaufenden  Fällen 
oder  ausgesprochenes  Odem  oder  entzündliche  Prozesse  an  den  Gre^ 
fassen  etc.,  da  seien  auch  diese  akuten  Degenerationen  unbedenklich 
als  „myelitisch'',  d,  h.  entzündlich  zu  bezeichnen.*'  Das  scheint  mir 
im  wesentlichen  auf  den  von  mir  in  meinen  Vorlesungen  (s.  o.)  ver- 
tretenen Standpunkt  hinauszulaufen. 

V.  Strümpell  (88)  geht  davon  aus,  dass  bei  der  Feststellung  des 
Myelitisbegriffes  neben  dem  anatomischen  Moment  stets  auch  der  ätio- 
logische Gesichtspunkt  streng  festgehalten  werden  müsse.  Inersterer 
Beziehung  betrachtet  Strümpell  das  Vorhandensein  einer  aktiven 
Gewebsreaktion  als  massgebend  und  unterscheidend  gegenüber  den  de- 
generativen Vorgängen,  denen  diese  letztere  fehlt;  in  ätiologischer 
Beziehung  ist  unbedingt  daran  festzuhalten,  dass  entzündliche  Prozesse 
nur  durch  von  aussen  stammende,  exogene  Schädlichkeiten  hervor- 
gerufen werden  können  und  sich  schon  dadurch  von  der  grossen  und 
durch  neuere  Untersuchungen  immer  umfassender  werdenden,   in  sich 


Begrenzung  der  Myelitis  nach  klinischen,  anatom.  und  ätiolog.  Gesichtspunkten.    335 

aber  doch  einheitlichen  Gruppe  endogener  Erkrankungen  unterscheide, 
welch  letztere  sich  schon  durch  ihr  hereditäres,  familiäres  Auftreten 
kennzeichnet.  Von  den  exogenen  Schädlichkeiten  kommen  vor  allem 
infektiöse  und  toxische  Einflüsse  in  Betracht,  und  zwar  liege  der 
gewöhnlichen  akuten  Querschnittsmyelitis  sowie  der  Poliomyelitis  höchst 
wahrscheinlich  eine  örtliche  Einwirkung  von  Infektionserregern  zu- 
grunde; freilich  sind  wir  nur  in  den  wenigsten  Fällen  imstande,  die  letzteren 
direkt  nachzuweisen,  da  wir  bei  der  anatomischen  Untersuchung  fast 
nie  mehr  die  initialen  Entzündungsprozesse,  sondern  nur  mehr  das 
fertige  Werk  der  Zerstörung  vorfinden,  die  Erweichung  oder  —  später  — 
die  Narbe ;  doch  gibt  in  manchen  Fällen  die  Lumbalpunktion  in  frühen 
Stadien  der  Erkrankung  den  Nachweis  der  Anwesenheit  von  Infektions- 
erregern; Strümpell  teilte  einen  diesbezüglichen  (jedoch  nicht  unbe- 
strittenen, vergl.  u.)  Fall  mit.  Auch  intensive  akute  toxische  Einwir- 
kungen können  entzündliche  Veränderungen  hervorrufen ;  doch  kommen 
durch  Toxinwirkung  alle  möglichen  Verlaufstypen  bis  zu  ganz  chronisch 
verlaufenden  Formen  vor ;  je  chronischer  und  schleichender  der  Prozess 
sich  entwickelt,  um  so  mehr  tritt  die  aktive  Gewebsreaktion  zurück  und 
gewinnt  der  Prozess  den  Charakter  der  einfachen  Degeneration ;  wieweit 
man  dafür  den  Namen  Myelitis  gebrauchen  will,  hängt  beinahe  von  dem 
Belieben  des  einzelnen  ab.  Vor  allem  glaubt  Strümpell  die  dis- 
seminierten Formen  der  Myehtis  der  Hauptsache  nach  auf  chemi- 
sche Wirkungen  zurückführen  zu  sollen,  wobei  die  Entstehung  der 
Schädlichkeiten  im  Organismus  selbst  erfolgt  und  sich  wahrscheinlich, 
wenn  nicht  immer,  so  doch  meistens,  an  Infektion  anschliesst;  es  spreche 
dafür  das  Auftreten  derartiger  disseminierter  myelitischer  Erkrankungen 
im  Anschluss  an  abgelaufene  Infektionen  und  ein  gewisser  elektiver 
Charakter  der  Erkrankung,  welche  mit  Vorliebe  bestimmte  Fasersysteme 
bevorzugt;  ferner  spricht  dafür  die  offenbar  häufige  Kombination  der 
Erkrankung  mit  einer  Neuritis  optica,  was  auch  ßielschowsky  (9) 
hervorhebt.  Die  betreffenden  Formen  gehen  ohne  scharfe  Grenze  in 
die  sog.  kombinierten  Strangdegenerationen  über.  Die  bei  langsamer 
Kompression  des  Rückenmarkes  entstehenden  Veränderungen  will 
Strümpell  deshalb  nicht  ohne  weiteres  zur  Myelitis  rechnen,  weil 
hier  der  spezifische  örtliche  Entzündungsreiz  und  deshalb  auch  die 
spezifische  entzündliche  Reaktion  des  Gewebes  teils  völlig  fehlt,  teils 
erst  sekundär  durch  die  Wirkung  der  Gewebszerstörung  auf  die  Um- 
gebung hervorgerufen  wird. 

Wie  man  sieht,  ist  also  auch  für  Strümpell  der  ätiologische 
Standpunkt  nur  insofern  massgebend,  als  er  innerhalb  der  anatomisch 
gegebenen  Formen  die  Abgrenzung  der  als  Myelitis  zu  bezeichnenden 
Vorgänge  mit  bestimmt;   Strümpell  ist  aber  weit  entfernt  von  dem 
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wohl  allgemein  aufgegebenen  Versuch,  die  Kriterien  der  Myelitis  von 
ätiologischen  Gesichtspunkten  allein  abhängig  zu  machen,  ein  Versuch, 
gegen  den  sich  neuerdings  auch  Redlich  (71)  wendet  und  mit  Recht  fragt, 
wie  viele  Rückenmarkskrankheiten  es  denn  gebe,  bei  denen  nicht  die  An- 
nahme einer  Infektion  oder  Intoxikation  nahe  läge  ?  Gerade  diejenigen 
Rückenmarkskrankheiten,  um  deren  Abgrenzung  von  der  Myelitis  es 
sich  handelt,  fallen  nach  dieser  Definition  ohne  weiteres  in  den  Myelitis- 
begriff hinein;  es  gehören  hieher  u.  a.  auch  die  Veränderungen  bei 
perniziöser  Anämie,  Ergotinvergiftung  usw. 

So  könnte  man,  wie  ich  hinzufügen  möchte,  beispielsweise  auch 
dazu  kommen,  die  Möglichkeit  einer  nicht  infektiösen,  traumatischen 
Myelitis  einfach  zu  leugnen,  dagegen  alle  durch  Infektionserreger  oder 
bestimmte  Toxine  im  Rückenmark  hervorgerufenen  Veränderungen  von 
vorneherein  als  my elitische  aufzufassen. 

Wenn  man  den  obigen  Ausführungen  (S.  318—322)  zustimmt,  so 
kann  es  sich  bei  der  vorliegenden  P'rage  nur  um  verschiedenartige  Betr  ach- 
tungsweise n  handeln:  Wir  erklären  degenerative  Vorgänge  dann  als 
entzündlich,  wenn  sie  durch  erfahrungsgemäss  vorhandene  konüntüerliche 
Übergänge  mit  typisch -entzündlichen  Prozessen  an  dem  betreflPenden 
Organ  verbunden  sind;  in  dieser  Richtung  spielt  hier  das  ätiologische 
Moment  insoferne  eine  massgebende  Rolle  mit,  als  es  den  verschiedenen 
Möglichkeiten  gemeinsam  ist:  die  Wirkung  eines  Toxins  z.  B. ,  von 
welchem  wir  wissen,  dass  es  exsudativ  entzündliche  Prozesse  auszulösen 
imstande  ist,  werden  wir  auch  dann  unter  die  Entzündungen  des 
betreffenden  Organs  einzubeziehen  geneigt  sein,  wenn  sie  sich  einmal 
nur  in  Form  regressiver  Vorgänge  äussert,  ganz  besonders  aber  dann, 
wenn  gewisse  Erscheinungen,  wie  z.  B.  ödematöse  Quellungsvorgänge, 
gleichsam  Andeutungen  eines  exsudativen  Prozesses  darstellen;  wogegen 
wir  bei  solchen  Wirkungen,  wo  der  ganze  Formenkreis  sich  auf  degene- 
rative Erscheinungen  beschränkt  (wie  z.  B.  bei  der  Wirkung  des  Ergotins, 
des  hypothetischen  Toxins  der  Tabes  dorsalis  etc.)  an  eine  solche  Zurück- 
führung  auf  Entzündung  gar  nicht  denken.  Im  ersteren  Falle  legen  wir 
dem  Begriff  der  Rückenmarksentzündung  die  exsudativen  (infiltrativen) 
Formen  als  „repräsentative  Vorstellung"  (Wundt)  zugrunde  und  gehen  von 
ihnen  gleichsam  auf  die  Ausläufer  derselben  über,  mit  welchen  sie  sich 
im  Vorstellungskreis  der  Degenerationen  verliert,  wir  erweitern  sozusagen 
den  Begriff  der  Myelitis  noch  über  den  der  Entzündung  hinaus;  im 
letzteren  fassen  wir  das  Wort  Degeneration  in  einer  selbständigen  Be- 
deutung. Ein  weiteres  Bindeglied  bildet  im  ersteren  Falle  neben  dem 
ätiologischen  Moment,  und  zwar  speziell  für  die  Prozesse  am  Rücken- 
mark,   die  Verteilung  der  erkrankten  Stellen;   wenn   dieselbe   eine 
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^Icbe  ist,  wie  wir  sie  bei  den  Entzündungen  anzutreffen  gewohnt  sind, 
nämlich  eine  fleckweise  oder  an  den  Gefässverlauf  sich  anschliessende, 
so  verknüpft  sich  mit  ihr  leicht  die  Vorstellung  eines  entzünd- 
liehen  Charakters,  wenn  sie  aber  bestimmten  Systemen  in  elektiver 
Weise  folgt,  diejenige  eines  rein  degenerativen  Prozesses,  —  ohne  dass 
jedoch  einem  der  beiden  Momente,  der  Ätiologie  oder  der  Ausbreitungs- 
weise — ^  eine  allein  entscheidende  Bedeutung  zukäme. 

b)  Infiltrative  Formen. 

Gegenüber  den  parenchymatösen,  wesentUch  degenerativen  Formen 
kann  man  als  infiltrierende  Myelitis  alle  jene  Fälle  zusammen- 
fassen, bei  welchen  neben  den  regressiven  Prozessen  oder  sogar  diesen 
gegenüber  in  den  Vordergrund  tretend,  sich  Ansammlungen  von  Zellen 
im  Rückenmarksgewebe  vorfinden,  die  man  gewöhnlich  auf  einen  Über- 
tritt von  Wanderzellen  in  das  Gewebe  bezogen  und  daher  als  Infiltrate 
bezeichnet  hat.  Vielfach  werden  solche  Fälle,  welche,  anatomisch  wenig- 
stens, als  Typus  echter  entzündlicher  Affektion  des  Rückenmarksgewebes 
mit  den  ausgesprochenen  Merkmalen  der  entzündlichen  Gefässalteration 
erscheinen,  auch  als  vaskuläre  Formen  bezeichnet;  ihrer  Lokalisation 
nach  entsprechen  dieselben  teils  diffusen  Erkrankungen,  teils  einer  be- 
sonders hochgradigen  Affektion  der  grauen  Substanz,  einer  Poliomyelitis. 
Soweit  Fälle  letzterer  Erkrankung  in  ihren  Frühstadien  zur  Untersuchung 
gekommen  sind,  ergaben  sie  sogar  meistens  den  Charakter  infiltrativer 
Entzündungen,  während  dagegen  in  Fällen  gewöhnlicher  Myelitis  trans- 
versa {im  allgemeinen  also  Erkrankungen  vorzugsweise  der  weissen 
Substanz)  die  Erscheinung  der  Infiltration  gegenüber  den  degenerativen 
Störungen  mehr  in  den  Hintergrund  trat,  ja  sogar  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  sich  auf  eine  solche  der  Gefässwände,  der  Lymphscheiden  und 
vielleicht  noch  der  nächsten  Umgebung  beschränkte ;  nach  der  Schätzung 
Mag  er  s  machen  jene  Formen,  in  welchen  ausserdem  auch  noch  das 
eigentUche  Nervenparenchym  zellig  infiltriert  ist,  nur  etwa  20 7o  der 
Myelitisfälle  aus,  wobei  noch  einmal  darauf  hingewiesen  werden  mag, 
dass  Mager  nur  jene  Fälle  zur  Myelitis  rechnet,  in  welchen  über- 
haupt zellige  Infiltrate  nachweisbar  sind;  nach  der  gewöhnlich  üblichen 
Bezeichnung  würde  sich  also  der  oben  erwähnte  Prozentsatz  noch  wesent- 
lich niedriger  gestalten. 

Die  alte,  seit  den  Arbeiten  Cohnheims  viel  ventilierte  und  vor 
einigen  Jahren  durch  die  Veröffentlichungen  von  Grawitz  und  seinen 
Schülern  wieder  neu  in  Fluss  gebrachte  Frage,  inwieweit  es  sich  bei 
den  entzündlichen  Zellanhäufungen  um  hämatogene  Wanderzellen,  in- 
wieweit um  Produkte  einer  entzündlichen  Zeilproliferation  handelt,  spielt 
auch  noch  gegenwärtig  vielfach  in  die  Erörterungen  über  Myelitis  herein ; 

Lnbarseh-Ostertag,  ErgebniBse:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilong.  22 
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speziell  ist  dabei  noch  zu  erörtern,  ob  etwaige  als  Wanderzellen  erkannte 
Elemente  gewöhnliche  Leukocyten  darstellen  und  inwieweit  es  sich  bei 
jenen  Infiltraten  um  wanderungsfähige  Elemente  anderer  Provenienz 
handelt ,  sog.  leukocy toide  Zellen  (Marchand),  Ad ventitialzeUea, 
Clasmatocyten  (Ran  vi  er),  Polyblasten  (Maximow)  oder  Abkömmlinge 
von  Bindegewebszellen  oder  Endothelien,  ferner  inwieweit  besondere 
Formen  wanderungsfähiger  Elemente,  Lymphocyten,  Mastzellen,  Plasma- 
zellen etc.  eine  Rolle  spielen.  Dazu  kommt  im  Zentralnervensystem 
noch  die  Frage,  ob  eine  Zellanhäufung  nicht  durch  ProUferation  von 
Gliaz eilen  entstanden  ist. 

Halten  wir  uns  zunächst  an  die  Zellansammlungen  in  den  Wänden 
der  Blutgefässe  und  den  Gefässscheiden ,  inklusive  der  perivaskulären 
Räume  (der  His sehen  Spalträume),  so  müssen  wir  von  vornherein  die 
Möglichkeit,  ja  Wahrscheinlichkeit  betonen,  dass  hier  zum  Teil  minde- 
stens eine  Prolife ration  von  Zellen  vorliege,  seien  nun  die  ange- 
sammelten Zellen  Abkömmlinge  bindegewebiger  Elemente  oder  von  Endo- 
thelien  der  Lymphscheiden  oder  von  sog.  Adventitialzellen  (Clasmatocyten) 
oder  auch  lymphocytärer  Elemente.  Die  Frage  nach  dem  gegenseitigen 
Verhältnis  aller  dieser  Zellformen  ist  gegenwärtig  auch  für  andere,  leichter 
zu  untersuchende  und  einer  experimentellen  Untersuchung  in  kontinuier- 
lichen, zeitlich  lückenlos  aneinander  anschliessenden  Reihen  zugänglichen 
Geweben  noch  keineswegs  in  einem  einheitlichen  Sinne  beantwortet ;  es 
muss  bezüglich  der  verschiedenen  hierüber  herrschenden  Ansichten  auf 
die  einschlägige  Literatur  verwiesen  werden. 

Es  sei  hier  bloss  das  wichtigste  zusaromengefasst:  Marchandi)  nimmt  an^ 
dass  die  Blotge^se  regelmässig  von  einer  besonderen  Art  von  Zellen  begleitet  werden 
(Ranviersche  Clasmatocyten),  die  bei  entzündlichen  Prozessen  in  Wucherung  geraten 
und  verschiedene  Zellformen  aus  sich  hervorgehen  lassen;  es  entstehen  dabei  zun&chst 
rundliche,  amöboider  Bewegung  fähige  und  dabei  unregelmässige  und  wechselnde  Ge- 
stalten annehmende  Gebilde;  ein  Teil  derselben  nimmt  den  Charakter  sternförmiger 
Bindegewebszellen  mit  fibrillären  Ausläufern  an.  Anderseits  spricht  vieles  dafdr,  dass 
auch  die  kleinen  einkernigen  Zellen,  welche  ganz  den  sogenannten  Lymphocyten  gleichen,, 
durch  fortgesetzte  Teilung  von  den  grossen  Zellen  herstammen.  Man  findet  an  den 
grossen  Zellformen,  aber  auch  an  den  kleineren,  bis  zu  den  kleinsten  rundlichen  Zell- 
formen herab  Mitosen  sehr  verschiedener  Grösse. .  Unter  gewissen  umständen  bilden 
die  grossen  Formen  auch  vielkernige  Riesenzellen  und  kernhaltige  rote  Blutkörperchen; 
es  liegt  ferner  die  Möglichkeit  vor,  dass  diese  Zellen  in  die  Blutbahn  gelangen  and  auf 
diese  Weise  wirkliche  Leukocyten  werden.  Die  Umwandlung  in  gewöhnliche  multi- 
nukleare  Zellen,  die  Bildung  der  Granula  in  den  Zellen,  die  Veränderungen  der  Kern- 
formen sind  sekundäre  Vorgänge,  welche  zum  Teil  in  der  Blutbahn,  zum  Teil  wohl  in 
bestimmten  Organen,  z.  B.  dem  Knochenmark  stattfinden.  Marchand  bezeichnet  die 
ganze  Gruppe  dieser  ausserhalb  der  Gefässe  gebildeten  Elemente  als  ,  leukocy  toide  Zellen*» 

Eine  Umwandlung  leukocytoider  Zellen  (Lymphocyten,  Piasmazellen  etc.)  in  Binde- 
gewebszellen hält  Marchand  nicht  für  wahrscheinlich;  auch  erscheint  ihm  eine  Ver- 
allgemeinerung der  Herleitung  der  Leukocytoiden  von  den  Bindegewebszellen  überhaupt 


1)  Marchand,  Der  Prozess  der  Wundheilnng.     Stuttgart  1901.  S.  132. 
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niebt  zolflssig  (1.  c.  pag.  132).  Mazimow  and  Ziegler  0  deuten  die  Mehrzahl  der  wan- 
denmgsfähigen  eiDkernigen  Elemente  als  hftmatogene  Lenkocyten  (im  weiteren  Sinne  des 
Wortes),  nehmen  aber  an,  dass  auch  ausserhalb  des  Blutes  sich  Bildungsstätten  von  Leuko- 
eyten  erhalten,  zu  denen  unter  anderem  auch  die  Adventitialzellen  und  andere  in  oder  an  der 
Adventitia  gelegene,  mehr  lymphoide  Elemente  gehören  und  von  denen  unter  Umständen 
durch  Proliferation  junge  Zellen  teils  lymphoiden  Charakters,  teils  von  grösserem  Um- 
fang, solche  ,epitheloiden*  Charakters,  entstehen  können.  Von  den  lymphocytären 
Formen  bis  zu  den  eben  erwähnten  grösseren  epitheloiden  Zellen  finden  sich  nach 
Maximow  alle  Übergänge  und  er  fasst  daher  diese  Zellen  —  mögen  sie  hämatogenen 
Ursprungs  sein  oder  durch  Proliferation  ans  dem  Bindegewebe  stammen,  unter  einem 
gemeinsamen  Namen  als  .Polyblasten*  zusammen;  zu  letzteren  gehören  auch  die  Plasma- 
zellen sowie  die  Ehrlich  sehen  Mastzellen. 

FQr  das  Zentralnervensystem  befinden  sich  diese  Fragen  noch  umsomehr  in 
der  Schwebe,  als  die  diesbezüglichen  Untersuchungen,  abgesehen  von  ihrer  inneren 
Schwierigkeit,  Tor  allem  auch  die  vergleichende  Anwendung  verschiedener  Fixiemngs- 
und  Färbemethoden  verlangen,  was  am  Zentralnervensystem,  wenigstens  am  Rücken- 
mark, bisher  noch  recht  wenig  geschehen  ist.  Ich  habe  persönlich  z.  B.  mit  dem  jetzt 
8o  beliebten  und  für  die  Zwecke  des  Klinikers  fast  immer  ausreichenden  Einlegen  des 
RQckenmarks  in  Formalin  recht  schlimme  Erfahrungen  gemacht;  gewisse  Dinge  lassen 
sich  eben  nur  nach  Sublimatfization,  andere  nach  Alkoholfization  sicher  nachweisen 
und  jedenfalls  sind  Formolpräparate  ungeeignet  zu  einer  Nachprüfung  z.  B.  der  Mar- 
ch an  dachen  oder  Maxime  wachen  Untersuchungen  für  das  Rückenmark. 

Um  nun  zu  den  Veränderungen  an  den  Gefässen  zurückzukehren, 
so  muss  man  mit  Mager  (53)  vor  allem  die  nicht  selten  vorhandenen 
älteren,  entweder  schon  vor  dem  Auftreten  der  Mj^elitis  zustande  ge- 
kommenen oder  sich  durch  letztere  im  Verlauf  von  einigen  Wochen  bilden- 
den Veränderungen  ausscheiden ;  eine  Myelitis  mit  einer  Krankheitsdauer 
von  einigen  Wochen  gilt  ja  allgemein  noch  als  Myelitis  acuta  und  doch 
können  schon  Gef ässobliterationen ,  fibröse  Wucherungen  der  Adven- 
titia  etc.  sich  gebildet  haben.  Tatsächlich  berichtet  auch  Mager  in 
mehreren  seiner  Fälle  über  derartige  ältere  Prozesse  und  will  als  mass- 
gebend für  den  akuten  Charakter  eines  Prozesses  nur  die  aus  kleinen 
Rundzellen  bestehenden  Infiltrate  gelten  lassen.  Indes  vermisst  man 
auch  in  seinen  Beschreibungen  nähere  Angaben  darüber,  welcher  Art 
diese  kleinen  ßundzellen  sind  (polymorphkernige  Leukocyten,  Lympho- 
cyten  etc.?)  und  auch  die  der  Arbeit  beigegebenen  Abbildungen  lassen 
keine  näheren  diesbezüglichen  Details  erkennen. 

Von  den  Befunden  Mag  er  s  möchte  ich  noch  hervorheben,  dass 
derselbe  ebenfalls  epitheloide  Zellformen  in  den  Lymphscheiden  kon- 
statiert hat  und  mehrfach  um  das  Gefäss  herum  einen  Ring  einkerniger 


1)  Maximow,  Experimentelle  üntersuchuDgen  über  die  entzündliche  Neubildung 
von  Bindegewebe.  Zieglers  Beitr.  Suppl.-Heft  5.  Jena  1902.  Femer  Zentralbl.  f. 
allg.  Pathol.  etc.  Bd.  14.  S.  741. 

'  Ziegler,  Yerhandl.  der  Deutsch,  pathol.  Gesellschaft  Karlsbad,  1902.  Vergl. 
auch  Diskussion.  (S.  28—32.)  Femer:  Pappenheim,  Monatshefte  f.  prakt.  Dermatol. 
Bd.  36.  (1908)  und  Schreiber  und  Neumann,  Clasmatocyten,  Mastzelleu  und  primftre 
Wanderzellen.  Festschr.  z.  Feier  des  60.  Geburtstages  von  Max  Jaffe.  Braunschweig 
1901.  *-  In  den  genannten  Schriften  weitere  Literatur. 
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Zellen  vorfand,  der  oft  in  mehrfacher  Lage  vorhanden  und  nach  aussen 
von  einer  Membran  scharf  begrenzt  und  umscheidet  war;  Mager  spricht 
hier  von  Infiltration,  lässt  aber  die  Möglichkeit  zu,  dass  es  sich  vielleicht 
auch  um  eine  Proliferation  der  Zellen  des  Lymphraumes  handle*).  Des 
weiteren  fand  Mager  in  den  Lymphräumen  auch  Körnchenzellen  (s.  u.). 

Auch  Hochhaus  (38)  spricht,  ohne  nähere  Details  anzugeben,  in 
seinen  Fällen  von  Vermehrung  der  Zellen  um  die  Gefässwände  und  in 
denselben.  Endlich  zeigte  auch  der  sehr  akut  verlaufene  Fall  von 
Schiff  (75)  deutliche  Infiltration  der  Gefässwände.  Ho  che  (37)  stellte 
experimentell  das  Vorkommen  zelhger  Infiltrate  bei  seinen  Versuchen 
über  embolische  Erweichung  und  Entzündung  des  Rückenmarks  fest 
und  konstatierte,  dass  dieselben  Übergänge  zur  Bildung  echter  Herde 
im  Gewebe  zeigten,  in  deren  Mitte  dann  das  Gefäss  nachweisbar  war. 
Er  weist  eigens  darauf  hin,  dass  diese  Bilder  nicht  mit  einfachen  Infil- 
trationen der  Lymphscheide,  d.  h.  Ausfüllungen  der  letzteren  mit  Zellen 
zu  verwechseln  seien. 

Bauke  (8)  berichtet  in  seinem  Falle  von  disseminierter  Encephalo- 
myelitis  mit  zum  Teil  frischen  Herden  über  Vorkommen  folgender  Zell- 
formen: Kleine  Rundzellen  (wohl  lymphoide  Zellen  ?  Ref.),  Zellen  mit 
einem  deutlichen  Protoplasmaleib  und  dunklem  rundem  Kern,  Leukocyten 
mit  gelappten  Kernen,  ferner  (ausschliesslich  im  Gehirn)  Marschalko- 
sche  Plasmazellen,  endlich  Mastzellen.  Auch  Bauke  gibt  an,  dass  im  all- 
gemeinen die  Infiltrationen  auf  die  Gefässe  und  ihre  nächste  Umgebung 
beschränkt  waren,  doch  bemerkt  er  ebenfalls,  dass  eine  Auswanderung 
von  Zellen  aus  den  Gefässscheideninfiltraten  in  die  Umgebung  stattfinde. 

In  einem  von  mir  untersuchten  Falle  akuter,  unter  einem  dem 
Landryschen  Symptomenkomplex  ähnlichen  Krankheitsbilde  in  wenigen 
Tagen  verlaufener  Myelitis  konnte  ich  (78)  folgende  verschiedene  Zell- 
formen in  den  Gefässscheiden  feststellen :  polymorphkernige  Leukocyten, 
kleine  lymphoide  Elemente  mit  einem  runden,  sehr  dunklen,  höchstens 
an  einer  Stelle  eingekerbten  Kern  und  diffuser  Tinktion  des  Kern- 
inhalts; von  diesen  alle  Übergänge  zu  Formen  mit  grösserem,  manch- 
mal deutlich  „epitheloidem'*  Zellleib  und  auch  grösserem,  hellerem  Kern, 
in  welchem  die  Chromatinpartikel  weiter  voneinander  gerückt  und  durch 
feine,  oft  netzförmig  angeordnete  Chromatinfäden  verbunden  waren; 
manche  dieser  grösseren  Zellen  zeigten  eine  sehr  ausgesprochene  grobe 
Körnung  des  Zellkörpers,  ungefähr  so,  wie  sie  Maximow  für  seine 
Clasmatocyten  schildert;  des  weiteren  fanden  sich  ovale  oder  spindelige 
Zellen  mit  einem  ovalen,  von  einem  sehr  zarten,  feinkörnigen  Chromatin 
durchsetzten  und  mit  einem  sich  metachromatisch  färbenden  Nukleolus 


1)  Den  nämlichen  Befund  konnte  ich  in  einem  nach  mehrfach  zn  erwähnenden 
Falle  akutes  Myelitis  (78)  erheben. 
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versehenen  Kern  (Fibroblasten  oder  Endothelien  ?).  Leider  habe  ich  nur 
Formalinpräparate  von  diesem  Falle  zur  Verfügung,  so  dass  eine  genauere 
vergleichende  Untersuchung  mit  den  verschiedenen  hier  in  Frage  kommen- 
den Färbemethoden  keine  brauchbaren  Resultate  ergeben  hat. 

FQr  das  Gehirn  liegen  Untersuchungen  über  die  verschiedenen  Arten  von  Wander- 
zellen von  Nissl  vor  (s.  u.) 

Es  mag  ferner  gleich  hier  erwähnt  werden,  dass  die  Zellansamm- 
lungen sich  nicht  nur  innerhalb  der  Adventitia,  sondern  vielfach  auch 
ausserhalb  derselben,  also  im  Bereiche  des  Hisschen  Raumes  vorfinden 
und  zwar  mit  allen  Zellformen,  die  ich  oben  aufgezählt  habe ;  ein  grosser 
Teil  der  in  den  perivaskulären  Räumen  gelegenen  Zellen  stellt  aber 
Gliazellen  dar,  welche  sich  in  meinem  Falle  durch  ihre  grösseren, 
oft  zur  Stemform  angeschwollenen  Zellleiber  und  ihren  helleren,  viel 
feinere  Chromatinpartikel  bergenden  Kern,  sowie  die  Übereinstimmung 
mit  den  Gliazellen  der  Umgebung  sicher  erkennen  Hessen;  nur  die 
kleinen  Formen  der  Gliazellen  machen  oft  Schwierigkeiten,  indem  sie 
den  lymphoiden  Elementen  sehr  ähnlich  sind  und,  in  meinen  Präparaten 
wenigstens,  nicht  sicher  von  denselben  abgetrennt  werden  konnten. 

Wir  kommen  damit  zu  der  Frage,  inwieweit  die  Infiltrate  der  Ge- 
fässwände  und  ihrer  Lymphräume  von  den  letzteren  aus  auf  das  um- 
gebende Nervenparenchym  übergreifen.  Während  ein  solches  Über- 
greifen bisher  ohne  Bedenken  als  Tatsache  angenommen  wurde  (s.  auch 
oben  die  Angaben  der  zitierten  Autoren),  kommt  Nissl  (66)  zu  dem 
Schlüsse,  dass  in  dieser  Beziehung  das  Zentralnervensystem  eine  beson- 
dere Stellung  anderen  Organen  gegenüber  einnehme. 

Unter  normalen  Verhältnissen  wird  Nissl  zufolge  niemals  ein 
Leukocyt  oder  Lymphocyt  ausserhalb  der  adventitiellen  Grenzscheide 
beobachtet,  es  sind  sogar  die  adventitiellen  Scheiden  in  der  Regel 
von  solchen  Zellen  frei.  Aber  auch  unter  pathologischen  Bedin- 
gungen sind  Lympho-  und  Leukocyten  recht  seltene  Gäste  im  Nerven- 
gewebe, sie  erscheinen  nur  unter  ganz  bestimmten  Bedingungen  auf 
der  Bildfläche.  Selbst  die  eiterige  Entzündung  geht  im  Nervensystem 
nicht  aus  kleinzelligen  Infiltraten  in  dem  Sinne  hervor,  wie  an  anderen 
Organen,  sondern  hat  nach  Nissl  stets  eine  andere  Genese.  Es  wird 
bei  Entzündungen  im  Zentralnervensystem  die  von  der  Adventitial- 
scheide  repräsentierte  „biologische  Grenzscheide'' (Degen kolb)  respek- 
tiert; die  für  die  Entzündungen  des  Nervengewebes  charakteristischen 
zelligen  Exsudate  präsentieren  sich  als  „Adventitialscheidenfiltrate".  Die 
Eigenschaft  der  adventitiellen  Lymphscheide  als  biologische  Grenzscheide 
gelangt  sichtbar  zum  Ausdruck  in  jenen  Fällen,  wo  entweder  ekto- 
dermale  oder  mesodermale  Bestandteile  des  Nervengewebes  derart  ge- 
schädigt sind,  dass  sie  nicht  mehr  Wachstumshindernisse  für  die  übrigen. 
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nicht  geschädigten  Elemente  bilden;  es  wird  dann  der  Gleichgewichts- 
zustand ausschliesslich  durch  die  progressive  Tätigkeit  von  Bestandteilen 
der  gleichen  Herkunft  wieder  hergestellt.  So  sind  die  reparatorischen 
Vorgänge  innerhalb  und  ausserhalb  der  Grenzscheide  voneinander  durch- 
aus unabhängig. 

Anders  liegen  nach  Nissl  die  Verhältnisse,  wenn  die  biologische 
Grenzscheide  verloren  gegangen  ist,  wie  z.  B.  bei  Verletzungen,  Blutungen, 
Abszessen  und  Erweichungsherden,  Bildung  von  Tuberkeln  etc.,  kurz 
in  allen  Fällen,  wo  sämtliche  Bestandteile  des  Nervengewebes  der 
Zerstörung  anheimfielen.  In  allen  diesen  Fällen  entwickeln  sich  die 
reparatorischen  Vorgänge  ausschliesslich  von  den  angrenzenden  meso- 
dermalen  Elementen  aus,  es  bilden  sich  von  den  Gefässen  aus  Endothel- 
sprossen  und  Stränge  von  Fibroblasten,  und  von  diesen  herstammend 
Gitterzellen  (s.  u.). 

In  notwendigem  Zusammenhang  mit  dieser  Anschauung  Nissls 
steht  seine  Auffassung  bezüglich  der  perivaskulären  und  pericellulären 
Räume,  also  der  Räume,  welche  man  am  gehärteten  Präparat  ausser- 
halb der  Gefässadventitia  und  um  die  grösseren  Ganglienzellen  herum 
vorfindet.  Während  dieselben  nach  vielen  Autoren  als  ein  zweites, 
von  dem  durch  die  adventitielle  Scheide  abgegrenzten  unabhängiges 
Lymphsystem  bilden,  betrachtet  Nissl  sie  nur  als  Schrumpfräume; 
er  habe  schon  vor  Jahren  den  Nachweis  geliefert,  dass  als  wahre  Lymph- 
räume uns  bisher  nur  die  adventitiellen  Scheiden  bekannt  sind.  Nur 
wenn  man  an  der  Wand  dieser  perivaskulären  Räume  wirkliche  Endo- 
thehen  nachweisen  könnte,  deren  aneinanderstossende  Ränder  durch 
Silbemitratbehandlung  die  bekannte  Kittlinien  Zeichnung  darstellen  Hessen, 
wäre  das  supponierte  zweite  Lymphsystem  bewiesen;  Die  „Kragen- 
zellen", durch  welche  Friedmann  seinerzeit  die  Frage  nach  der  Be- 
deutung der  perizellulären  Räume  aus  der  Welt  geschafft  zu  haben 
glaubte,  sind  nicht  epitheloide  Zellen,  sondern  echte  und  rechte  Glia- 
elemente  (Nissl). 

An  anderer  Stelle  aber  beschreibt  Nissl  selbst  eine  Auswanderung 
von  Zellen  aus  den  Gefässen  im  Nervensystem  ins  umgebende  Gewebe 
und  zwar  im  Gehirn  eines  Huudes,  welcher  eine  Geistesstörung  ge- 
zeigt hatte  *). 

Nissl  beschreibt  in  diesem  Falle  eine  ausgesprochene  zellige  Infiltration  der  Rinden- 
gefässe,  eine  enorme  Erweitemng  der  adventitiellen  Scheiden  und  strotzende  Füllung  der- 
selben mit  ebendenselben  Zellen.  Bei  sebr  vielen  Gefässen  konnte  mau  eine  deutliche  Aus- 
wanderung der  Zellen  ins  umgebende  Qewebe  konstatieren;  im  allgemeinen  war  die  Aus- 
wanderung aus  den  ad  maximum  veränderten  Gemsen  am  stärksten,  aber  es  gab  auch 
solche,   die  das  Phänomen  der  Auswanderung  überhaupt  nicht  zeigten,  und  umgekehrt 


1)  Arch.  f.  Psych.  Bd.  33.  S.  685. 
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fanden  eich  nur  mftssig  veränderte  Gefässe  mit  relativ  starker  Auswanderung.  Niemals 
vereinigten  sich  die  eztravasierten  Zellen  zu  gleichmässig  dichten  Komplexen,  wie  die 
Leukocyten  bei  der  Abscessbildung  zu  tun  pflegen.  Die  Auswanderung  erreichte  aucb 
niemals  so  extrem  hohe  Grade,  dass  man  die  Auswanderungszone  schon  makroskopiscb 
am  gefärbten  Präparat  hätte  erkennen  können.  Das  Gefässrohr  selbst  war  vielfach 
prall  mit  roten  Blutkörperchen  gefüllt.  Vielfach  konnte  man  zwischen  ihnen  dieselben 
Gebilde  wahrnehmen  wie  in  der  Scheide.  Das  zwischen  den  Gefässen  befindliche  Ge- 
webe zeigte  überall  Veränderungen,  indes  schien  weder  die  Veränderung  der  Nerven- 
zellen noch  auch  die  Veränderung  an  der  Glia  sehr  hochgradig  zu  sein.  Nirgends  eine 
Blatnng  ins  Gewebe,  eine  Erweichung  etc.  Die  infiltrierten  Zellen  und  die  Zellen  der 
Scheide  waren  der  Mehrzahl  nach,  zu  ungefähr  ^/4,  nach  Form  und  Tinktion  Mar- 
schalk o  sehe  Plasmazellen  und  zwar  fast  durchweg  kleine  Elemente.  Die  anderen 
Zellen  waren  einkernige  Leukocyten.  Wenn  auch  viele  Gliakeme  keinen  Unterschied 
von  einkernigen  Leukocyten  erkennen  lassen,  so  kann  man  in  diesem  Falle  beide  mit 
aller  Müsse  vergleichen,  weil  man  Paradigmata  der  einkernigen  Lymphocyten  hatte, 
welche  als  solche  mit  aller  Sicherheit  festgestellt  waren.  Es  waren  nämlich  auch  in 
der  Pia  an  vielen  Gefässen  dieselben  Veränderungen  nachzuweisen  wie  im  Cortex,  und 
zwar  vielfach  an  Stellen,  wo  eine  Konkurrenz  der  Gliazellen  absolut  ausgeschlossen  war. 
Die  ausgewanderten  Zellen  waren  ausschliesslich  Marsch alkosche  Plasmazellen. 

Weiter  sei  noch,  als  für  uns  hier  wichtig  aus  den  Angaben  Nissls  hervorgehoben: 
Der  Befand  vermittelt  den  Übergang  zur  eiterigen  Encephalitis.  Der  Unterschied  besteht 
lediglich  darin,  dass  es  bei  der  eitrigen  Encephalitis  Leukocyten  sind,  die  ins  Gewebe 
auswandern,  während  hier  Marsch  alkosche  Plasmazellen  diese  Rolle  übernehmen. 

Es  erscheint  mir  nach  diesen,  allerdings  die  Verhältnisse  am  Ge- 
hirn betreffenden  Beobachtungen  Nissls  nicht  recht  verständlich, 
warum  gegenüber  den  Plasmazellen  die  „biologische  Grenzscheide** 
versagt,  während  dieselbe  anderen  Wanderzellen  gegenüber  fast  absolut 
undurchgängig  sein  soll;  abgesehen  davon,  dass  gegenwärtig  die  meisten 
Forscher  die  Mar  schal  ko  sehen  Plasmazellen  als  hämatogene  Elemente 
betrachten,  besteht,  glaube  ich,  auch  gar  kein  Grund,  warum  nicht  auch 
gewöhnliche  Leukocyten  und  lymphoide  Zellen  so  gut  wie  jene  Plasma- 
zellen von  der  Adventitia  aus  in  das  umgebende  Nervenparenchym  ein- 
dringen sollten.  Gewiss  ist  aber  die  Bemerkung  Nissls  richtig,  wenn 
auch  etwas  selbstverständlich,  dass  das,  was  man  gewöhnlich  unter  dem 
Namen  „Rundzelleninfiltrate"  zusammenfasst,  in  Wirklichkeit  einer  An- 
zahl ganz  verschiedener  Dinge  entspricht;  ebenso  ergibt  eine  Durchsicht 
der  diesbezüglichen  Angaben  in  der  Literatur,  dass  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  die  Infiltrate  sich  auf  die  unmittelbare  Umgebung  der  Blut- 
gefässe beschränken  (s.  o.).  Jedenfalls  ist  anzunehmen,  dass  die  Infiltrate 
nur  selten  in  grösserer  Ausdehnung  über  die  Lymphscheiden  hinaus- 
greifen; auch  wäre  es  leicht  erklärlich,  dass  gelegentlich  eine  Wucherung 
von  Gliazellen  in  der  Umgebung  eines  Blutgefässes,  namentlich  wenn 
sie  in  den  perivaskulären  Raum  hineinragt,  das  Übergreifen  eines  In- 
filtrates auf  das  Nervengewebe  vortäuschen  kann,  dass  insbesondere 
kleine  Gliazellen  zur  Verwechselung  mit  lymphoiden  Infiltraten  Veran- 
lassung zu  geben  vermögen. 

Dennoch  kann  ich  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  Nissl  nichf 
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beistimmen,  wenn  er  das  Übergreifen  der  Infiltrationen  auf  das  Nerven- 
gewebe bei  nicht  eiterigen  Formen  von  Myelitis  und  solchen,  wo  die 
„biologische  Grenzscheide"  erhalten  ist,  überhaupt  leugnet.  In  dem 
oben  erwähnten  Falle  (78)  sehr  akuter  Myelitis  fand  ich  in  dem  die 
Gefässscheideninfiltrate  umgebenden  Nervenparenchym  massenhaft  poly- 
morphkernige Leukocyten  neben  den  verschiedenen  anderen  oben  be- 
schriebenen  Formen  von  Wanderzellen;  ein  Übergang  von  Gliazellen 
in  Zellen  mit  fragmentierten  oder  polymorphen  Kernen  war  nirgends  zu 
konstatieren.  Auch  konnten  in  diesem  Falle,  wo  die  Gliazellen  sehr  stark 
vergrössert  und  meist  zu  deutlich  sternförmigen,  mit  protoplasmatischen 
Ausläufern  versehenen  Figuren  angeschwollen  waren,  dieselben  nach 
der  Form  ihres  Zellkörpers  und  der  Beschaffenheit  ihrer  mit  einem  sehr 
feinkörnigen  Chromatin  versehenen  Kerne  sowie  ihrer  Lagebeziehung 
zu  den  Gliafasern  von  den  Leukocyten  mit  polymorphem  Kern  im  all- 
gemeinen leicht  unterschieden  werden;  nur  bezüglich  der  kleinen  Glia- 
zellen und  der  Lymphocyten,  welch  letztere  übrigens  sicher  nur  in  ge- 
ringer Zahl  an  der  Auswanderung  beteiligt  waren,  konnten,  wie  gesagt, 
Schwierigkeiten  entstehen,  doch  schienen  mir  auch  die  eben  genannten 
Formen  der  Gliazellen  sich  von  den  lymphoiden  Elementen  durch  einen 
noch  kleineren  und  noch  stärker  diffus  und  dunkler  gefärbten  Kern  zu 
unterscheiden. 

Es  wäre  übrigens  für  den  genannten  Fall  gar  nicht  notwendig,  die 
Anwesenheit  der  Leukocyten  im  Nervenparenchym  durch  Übertreten  der- 
selben von  den  umschriebenen  Gefässscheideninfiltraten  herzuleiten ;  viel 
wahrscheinlicher  ist,  dass  dieselben  aus  den  Kapillaren  in  die  Umgebung 
übertraten.  Ob  auch  die  Kapillaren  eine  vollkommen  geschlossene  Adven- 
titialscheide  besitzen  oder  ob  vielleicht  im  Bereich  der  kapillaren  Gefässe 
die  die  Adventitialscheide  bildenden  Endothelien  in  ähnlicher  Weise 
Lücken  aufweisen,  wie  man  z.  B.  für  den  Übergang  der  eigentlichen 
Lymphgefässe  in  die  Lymphspalten  des  Bindegewebes  annimmt,  darüber 
ist  meines  Wissens  eine  definitive  Entscheidung  noch  nicht  gegeben; 
es  wird  wenigstens  auch  von  anderen  Autoren  angegeben,  dass  sie  an 
den  Kapillaren  eine  zweite,  der  Adventitialscheide  der  grösseren  Ge- 
fässe entsprechende  Membran  durchaus  nicht  überall  auffinden  konnten. 
Wie  dem  auch  sein  mag,  jedenfalls  konnte  ich  konstatieren,  dass  in 
der  Umgebung  der  Kapillaren  in  grosser  Menge  Leukocyten  nachweis- 
bar waren,  dass  dieselben  im  allgemeinen  der  Ausbreitung  des  Kapillar- 
netzes folgten,  in  entsprechenden  Abständen  vielfach  zu  Reihen  an- 
gehäuft waren  und  endlich,  dass  an  Stellen,  wo  grössere,  umschriebene 
Anhäufungen  von  Leukocyten  vorlagen,  stets  ein  zentral  gelegenes  Gefäss 
oder  eine  Kapillare  nachweisbar  war.  Das  war  auch  an  Stellen  der  Fall» 
wo  die  Anhäufungen   der  Zellen  —  wenn  man  von  der  Beschaffenheit 
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ihrer  Kerne  absieht  —  etwa  an  eine  Wucherung  von  Zeilen  innerhalb 
der  perizellulären  Räume  oder  gleichsam  an  Brutstätten  von  Gliazell- 
wucherungen  denken  konnte.  Bei  vielen  umschriebenen  Infiltraten,  die 
manchmal  eine  runde,  häufiger  eine  dreieckige  Form  aufwiesen,  konnte 
man  auf  Serien  im  Zentrum  des  Herdes  ein  Gefässstämmchen  nach- 
weisen. Wo  ein  solches  fehlte,  handelte  es  sich  meistens  um  Leukocyten- 
häufnngen  an  Umbiegungsstellen  eines  Blutgefässes,  wobei  der  Gefäss- 
stamoi  selbst  nicht  in  die  Schnittebeue  der  viel  grösseren  Infiltrations- 
stelle fiel.  Übrigens  liess  sich  gerade  an  solchen  Stellen  auch  ein 
direktes  Übergreifen  der  leukocytären  Infiltration  auf  die  Umgebung 
erkennen. 

Es  besteht  also,  wie  ich  glaube,  kein  Grund,  von  der  allgemeinen 
Annahme,  dass  im  Zentralnervensystem  ebensowohl  wie  in  anderen  Ge- 
weben Leukocyten  aus  den  Gefässen  in  das  umgebende  Gewebe  über- 
treten, abzugehen  und  tatsächlich  hat  das  meines  Wissens  ausser  Nissl 
auch  niemand  gethan;  ich  verweise  auf  die  Referate  von  Redlich  (70,  71) 
und  Storch  (90)  sowie  die  Mitteilungen  von  Grocq  (20),  welche  alle 
von  leukocytärer  Infiltration  des  Rückenmarks  sprechen.  Bei  vielen 
Formen  experimentell  erzeugter  Myelitis  spielen  nach  den  Angaben  von 
Marinesco  (55)  die  Leukocyteninfiltrate  sogar  eine  ganz  hervorragende, 
das  anatomische  Bild  beherrschende  Rolle;  doch  gilt  das  —  worauf 
Redlich  (71)  hinweist  —  in  dieser  Ausdehnung  wohl  nur  für  die 
experimentelle  infektiöse  Myelitis. 

Mit  dem  Nachweis  des  Vorkommens  leukocytärer  Infiltration  im 
Rückenmark  ist  natürlich  die  Frage  nach  dem  Zustandekommen  der 
Zellanhäufungen  in  diesem  Organ  noch  keineswegs  erschöpft  und  ins- 
besondere die  Möglichkeit  nicht  abgewiesen,  dass  dieselben  auch  in 
Fällen  akuter  Entzündung  ganz  oder  teilweise  einer  zelligen  Prolife- 
ration  der  gliösen  Elemente  ihren  Ursprung  verdanken.  Ein  Umstand 
war  allerdings  einer  solchen  Annahme  von  vornherein  nicht  günstig: 
es  ist  das  die  von  der  Mehrzahl  der  Untersucher  geteilte  Annahme, 
dass  infolge  von  Verletzungen  und  Zerstörungen  des  Nervengewebes 
die  Glia  unverhältnismässig  wenige  Anzeichen  einer  aktiven  Reaktion 
erkennen  lässt,  dass  insbesondere  Mitosen  an  Gliazellen  gegenüber  jenen 
an  den  mesodermalen  Elementen  sehr  in  den  Hintergrund  treten,  so 
dass  die  letzteren  fast  allein  die  Deckung  der  entstandenen  Defekte  zu 
besorgen  scheinen.  Auch  in  dem  1903  erschienen  Referat  von  Weber  (94) 
findet  sich  als  Schlusspassus  des  betreflFenden  Abschnittes  die  Anschauung 
ausgesprochen,  dass  nach  Ansicht  der  meisten  Autoren  bei  der  Narben- 
bildung um  frische  Zerstörungsherde  des  Gehirns  die  Glia  eine  unter- 
geordnete Rolle  spiele  (1.  c.  S.  29).     Es   war  wohl  diese  fast  allgemein 
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geteilte  Anschauung,  welche  dazu  führte,  der  Neuroglia  eine  geringe 
Regenerationsfähigkeit  und  geringe  Fähigkeit  zuzusprechen,  auf  akute 
formative  Reize  mit  lebhafter  Zellwucherung  zu  reagieren  und  die 
Wucherungsfähigkeit  derselben  auf  jene  Fälle  beschränkt  anzunehmen, 
in  welchen  sich  nach  primären  oder  sekundären  Degenerationen  des 
Pareuchyms  allmählich  und  ohne  ein  vorausgehendes  Stadium  lebhafter 
Zellwucherung  eine  Neubildung  von  faserigem  Gliagewebe  vollzieht.  In 
meinen  Vorlesungen  (79)  glaubte  ich  als  ein  allgemein  geltendes  Gesetz 
hinstellen  zu  dürfen,  dass  da,  wo  nur  Nervenparenchym  zugrunde  gebt, 
im  allgemeinen  Gliagewebe,  wo  dagegen  auch  das  Gesamtgewebe 
eines  Bezirkes  (also  auch  die  Glia  desselben)  dem  Untergang  anheim- 
fällt, das  Bindegewebe  den  räumlichen  Ersatz  leistet  und  diese  Er- 
scheinung auf  eine  verhältnismässig  geringe  Regenerationsfähigkeit  der 
Neuroglia  zurückführen  zu  müssen;  ich  stützte  mich  dabei  auf  die  Be- 
richte, nach  welchen  bei  der  Wundheilung  im  Zentralnervensystem  nur 
verhältnismässig  spärliche  Mitosen  an  den  Gliaelementen  zu  beobachten 

sind  (Literatur  bei  Marchand,  1.  c.  S.  343  ff.). 

Nissl  (66)  gibt  zwar  die  Richtigkeit  der  in  dem  oben  erwähnten 
Gesetz  ausgedrückten  Tatsache  zum  Teil  zu,  bestreitet  aber  die  Erklä- 
rung derselben  durch  eine  geringere  Regeuerationsfähigkeit  der  Neuro- 
glia, gegen  welche  schon  die  starke  Wucherung  der  Glia  bei  rein  dege- 
nerativen Prozessen  im  Nervengewebe  spreche;  er  führt  die  genannten 
Erscheinungen  vielmehr  auf  die  Bedeutung  der  Adventitia  als  „biologische 
Grenzscheide**  zurück. 

Gegenüber  dem  oben  erwähnten  Standpunkt  sei  hier  auf  die  Re- 
sultate einer  neueren,  unter  Weigerts  Leitung  ausgeführte  Unter- 
suchungsreihe hingewiesen,  der  zufolge  die  nach  Erweichungen  etc., 
im  Gehirn  sich  bildenden  Narben  grösstenteils  nicht  aus  Bindegewebe, 
sondern  aus  Glia  zusammengesetzt  sind;  der  Verfasser  derselben,  Eduard 
Müller^),  findet  eine  Erklärung  für  die  früheren,  seinen  Resultaten 
meist  entgegengesetzten  Ansichten  anderer  Autoren,  abgesehen  von  der 
Schwierigkeit  des  Gegenstandes  und  dem  früheren  Mangel  einer  elek- 
tiven  Gliafärbung,  in  der  Möglichkeit,  dass  vielleicht  das  Bindegewebe 
in  Erweichungsherden  zunächst  bestehen  bleibt  und  in  gewisser  Zeit 
sich  rasch  vermehrt,  während  die  lebend  gebliebene  Glia  in  der  Um- 
gebung des  Herdes  zu  erkennbarer  Neubildung  noch  nicht  geschritten  ist. 

In  letzter  Zeit  mehren  sich  aber  auch  die  Mitteilungen,  denen  zu- 
folge die  Gliazellen  bei  akuten  Prozessen  deutliche  Anzeichen  einer 
formativen    Reizung    aufweisen.      Von    älteren    diesbezüglichen    Unter- 


i)  Über  die  Beteiligung  der  Neuroglia  an  der  Narbenbildung  im  Gehirn.    Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  28.  S.  295. 
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sucbuDgen  seien  hier  kurz  noch  einmal  jene  von  Friedmann ^)  erwähnt, 
welcher  bei  bestimmten  Formen  akuter,  nicht  eiteriger  Encephalitis 
(und  Myelitis)  massenhaft  Zellen  auftreten  sah,  die  er  geradezu  als 
„Entzündungszellen"  benannte  und  grossenteils  von  der  NeurogUa,  zum 
Teil  allerdings  auch  von  Ganglienzellen  und  mesodermalen  Elementen 
herleitete,  grössere,  „epitheloide"  Elemente,  welche  sehr  reichlich  Kern- 
teilungen aufwiesen  und  ausgeprägt  phagocytäre  Eigenschaften  erkennen 
Hessen,  d.  h.  zu  Körnchenzellen  wurden;  auf  letztere  werden  wir  noch 
einmal  zurückzukommen  haben.  Diese  epitheloiden  Zellen  oder  „aktiven 
Körnchenzellen"  sollen  sich  durch  eine  eigentümliche  Netzstruktur  ihres 
Zellkörpers  auszeichnen.  In  einer  neueren  Mitteilung^)  führt  Fried- 
man n  die  „Entzündungszellen"  der  weissen  Substanz  ausschliessUch 
auf  Gliaelemente  zurück,  während  die  gewöhnlichen  Körnchenzellen 
hämatogene  Elemente  darstellen  sollen. 

Auch    in    seiner    letzten    Bearbeitung    des    Gegenstandes')    weist 
Friedmann  darauf  hin,  dass  an  den  noch  in  situ  befindlichen  Neuro- 
gliazellen    in    der    Umgebung    der    wuchernden    Zone    massenhaft 
karyokinetische  Kern-  und  Zellteilungen,   Vermehrung  des  Kemchro- 
matins,  Vergrösserung  und  amöboide  Gest€dt  der  Gewebskerne  nachweis- 
bar seien;  es  wäre  seiner  Ansicht  nach  wenigstens  gezwungen,  gerade 
diese  progressiven  Gebilde  ausschliesslich  als  extravasierte  Wanderzellen 
ansprechen  zu  wollen,  in  Gebieten,   wo  deren   noch  wenige  zu  sehen 
sind  (in  der  gewöhnlichen  Bundzellenform).     Bezüglich  dieses  letzteren 
Punktes  sei  —  ohne  damit  an  den  Fried  mann  sehen  Befunden  irgendwie 
Kritik   üben  zu  wollen  —  im   allgemeinen  bemerkt,  dass  es  sich  bei 
derartigen  Zellansammlungen  keineswegs  entweder  um  ausgewanderte 
hämatogene  Elemente  oder  Abkömmlinge  von   GUazellen   (resp.   fixen 
Bindegewebszellen)  zu  handeln  braucht,  dass  vielmehr  dieselben  zum 
guten  Teil  von  proliferierten  leukocytoiden  Elementen  (Marchand) 
oder  sesshaft  gewesenen  Wanderzellen  im  Sinne  von  Maxim ow  her- 
stammen können;  auch  sind  wohl  in  Mitose  begriffene  derartige  Elemente 
von  in  Mitose  begriffenen  Neurogliazellen  nicht  ohne  weiteres  mit  Sicher- 
heit zu  unterscheiden.     Wenn  sich  also  Kernteiluugsfiguren  an  in  situ 
befindlichen  Gliazellen  nachweisen  lassen,  so  geht  daraus   noch  nicht 
hervor,  dass  die  Mehrzahl  der  in  Mitose  befindlichen   Elemente  Glia- 
zellen entsprochen  haben  muss  und  dass  die  letzteren  tatsächlich  die 
Hauptmasse  der  fraglichen  Zellanhäufungen  liefern. 

In  neuerer  Zeit  ist  Storch  (90)  wieder  für  die  Bedeutung  der 
epitheloiden  Elemente  eingetreten;  auch  er  leitet  dieselben  ausser  von  meso- 


1)  Arch.  f.  Psych.  Bd.  21;  ibid.  Bd.  19;  Neurolog.  Centralbl.  1899.  Nr.  15. 

8)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nenrenfaeilk.  Bd.  14.  S.  98. 

8)  Handbuch  der  patholog.  Anatomie  des  Nervensystems.  Bd.  1.  S.  494. 
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dermalen  Zellen  auch  von  Gliazellen  ab.  Bei  entzündlichen  Prozessen  lasse 
sich  an  den  Gliazellen  eine  Vergrösserung  ihres  Zellkörpers  wahrnehmen, 
wobei  oft  Sternformen  von  beträchtlicher  Grösse  zustande  kominen; 
allmählich  werden  die  Formen  atypischer,  es  treten  reichlich  Karyo- 
kinesen  auf,  auch  kommt  es  zur  Bildung  mehrkemiger  grosser  Elemente. 
Es  entstehen  epitheloide  Zellen,  welche  dicht  gedrängte  Haufen  runder 
oder  vom  Druck  abgeplatteter  Gebilde  darstellen  und  kleine  Höhlen 
ganz  ausfüllen  können.  Als  Beweis  für  die  Herstammung  solcher  Formen 
von  Gliazellen  führt  S  t  o  rc  h  an :  1.  findet  man  Übergangsformen  zwischen 
Sternzellen  und  epitheloiden  Zellen;  2.  kommen  gerade  diese  Formen 
auch  in  den  Gliomen  vor;  3.  sieht  man  bei  geeigneter  Färbung,  dass 
diese  Zellen  zwischen  sich  sehr  spärliche  Fasern  vom  Charakter  der 
GUafasern  besitzen  und  man  findet  unter  Umständen,  wie  eine  solche 
Faser  das  Zellprotoplasma  kegelförmig  auszieht.  Da  ein  Hereindringen 
von  Gliafasern  von  aussen  in  solche  Herde  sich  bisweilen  sicher  aus- 
schliessen  lässt,  so  kann  man  an  der  gliösen  Natur  solcher  Zellen  gewiss 
nicht  zweifeln.  Übrigens  beteiligen  sich  nach  Storch  an  der  Bildung 
der  epitheloiden  Zellen  auch  mesodermale  Elemente,  ebenso  Endothelien 
der  Blut-  und  Lymphgefässe ;  alle  diese,  wie  die  der  Güa  entstammen- 
den ,, Entzündungszellen"  können  sich  mit  Marktrüramern  beladen  und 
den  leukocytären  Fettkörnchenkugeln  sehr  ähnhch  sehen;  es  scheint 
daher  Storch  unzweckmässig,  auf  den  Inhalt  des  Fettleibes  ein  über- 
grosses  Gewicht  zu  legen.  Auch  sei  es  unstatthaft,  die  hellen  epi- 
theloiden Formen  als  Kunstprodukte,  hervorgegangen  aus  der  fettlösen- 
den Wirkung  des  Alkohols  anzusehen,  da  sie  sich  auch  im  frischen 
Präparat  finden.  Die  diagnostische  Bedeutung  dieser  Formen  ist  eine 
sehr  grosse ;  sie  weisen  immer  auf  einen  sehr  starken  von  den  Gefässen 
ausgehenden  Reizzustand  hin.  Wo  sie,  besonders  ihre  eindeutigen 
mehrkernigen  Exemplare,  vorhanden  sind,  dürfen  wir  auf  einen  inten- 
siven, meist  akuten  Entzündungsprozess  schliessen.  Die  grossen  Zell- 
formen, die  gliösen  Sternzellen,  sind  ebenfalls,  von  Neubildungen  natür- 
lich abgesehen,  lediglich  bei  Entzündungen  anzutreffen.  Sie  erlauben 
selbst  in  sehr  chronischen  Fällen  den  Schluss,  dass  der  entzündliche 
Reiz  noch  fortdauert  (multiple  Sklerose,  Paralyse);  mit  den  winzigen 
und  seltenen  Formen,  wie  sie  bei  der  primären  und  sekundären  De- 
generation sich  finden,  sind  sie  nicht  zu  verwechseln.    (Storch.) 

Besonders  wird  ferner  von  Nissl  die  „enorme  Proliferationsfähig- 
keif'  von  Gliaelementen  hervorgehoben  (64—66);  allerdings  spricht 
Nissl  nicht  schlechthin  von  Gliazellen,  sondern  von  „nicht  nervösen 
Zellen  ektodermaler  Herkunft."  Mit  dieser  ausführlichen  Titulatur  be- 
zeichnet Nissl  die  in  der  Glia  vorkommenden  nicht  nervösen  Zellen 
im  allgemeinen,  während  er  den  Namen  Gliazellen  bloss  jenen  Elementen 
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zubilligt,  „welche  potentia  die  Fähigkeit  haben,  Gliafasem  zu  bilden''.  Es 
gibt  (Nissl)  viele  Orte  des  Nervengewebes,  wo  viele  nicht  nervöse  Zellen, 
aber  nur  vereinzelte  Gliafasem  (im  Sinne  Weigerts)  vorhanden  sind; 
Tvir  wissen  nicht,  ob  alle  hier  befindlichen  nichtnervösen  Zellen  Glia- 
zellen im  obigen  Sinne  sind,  d.  h.  die  genannte  Fähigkeit  besitzen. 
Diesen  nichtnervösen  ektodermalen  Zellen  kommt  nun  nach  Nissl  eine 
enorme  Proliferationsfähigkeit  zu  und  es  entstehen  dabei  die  mannig- 
faltigsten Formen ;  Bildung  eines  Protoplasmabesatzes,  Protoplasma-Kämme 
und  -Barte,  Riesenzellen,  „Protoplasmarasen*',  proteusartige  Kemformen 
etc.  Alle  diese  Prozesse  sind  bei  Anwendung  der  Nissl  sehen  Seifen- 
methylenblaumethode  gut  nachweisbar. 

Auch  bei  experimentellen  Untersuchungen  am  Kaninchenhirn  fand 
Ni  s  s  1  (64)  reichUche  Mitosen  an  Gliaelementen,  ebenso  auch  im  Gehirn 
von  Geisteskranken. 

Anhangsweise  sei  hier  eingefügt,  dass  Babes  (4)  der  Neuroglia 
ausser  einer  hohen  und  sich  frühzeitig  äussernden  Proliferationsfähigkeit 
auch  noch  eine  Art  Sekretion  zuschreibt,  zu  welcher  ihre  Zellen 
als  Abkömmlinge  epithelialer  Elemente  befähigt  sein  sollen.  Durch 
Abscheidung  von  selten  der  in  einem  Reizzustand  befindlichen  Gliazellen 
sollen  verschiedene,  teils  umschriebene,  scheibenförmige  oder  kugelige, 
glasige  Körper,  teils  mehr  diffuse  homogene  Massen  entstehen,  die  sich 
ihrerseits  wieder  zu  Fibrillen  umbilden  und  an  der  Bildung  des  Glia- 
filzes  teilnehmen  können. 

Über  Wucherungserscheinungen  an  der  Gha  bei  akuter  Mye- 
litis liegen  auch  in  letzter  Zeit  nur  spärliche  Angaben  vor,  was  aller- 
dings nicht  zu  verwundern  ist,  wenn  man  die  geringe  Zahl  der  in  ganz 
frühen  Stadien  zur  Untersuchung  gekommenen  Fälle  in  Betracht  zieht ; 
viel  häufiger  sind  Mitteilungen  über  Gliawucherung  und  Neubildung 
von  Gliafasem  als  Ausgang  akuter  myelitischer  Prozesse,  also  in  ge- 
heilten Fällen  akuter  Myelitis,  namentlich  Poliomyelitis.  Hochhaus 
(38)  berichtet  in  Fällen  mit  einer  Verlaufsdauer  von  3  bis  6  Wochen 
über  herdförmige  Ansammlungen  von  sogenannten  epitheloiden  Zellen, 
während  das  Markgewebe  vollkommen  geschwunden  war  und  nur  an 
einzelnen  Stellen  noch  ein  feinkörniger  Zerfall  desselben  konstatiert 
werden  konnte;  die  Herstammung  der  genannten  Zellformen  von  den 
Gliazellen  sei  durch  Übergangsbilder  sicher  gestellt.  In  einem  seiner 
vier  Fälle  fand  Hochhaus  bloss  Schwellung  der  GHazellen  und  Ver- 
mehrung ihrer  Kerne.  Die  Wucherung  in  der  Glia  rechnet  Hoch- 
haus neben  den  Erscheinungen  der  ausgedehnten  Entzündung  der 
Gefässe  und  dem  feinkörnigen  Zerfall  des  Nervenparenchyms  zu  den 
für  seine  Fälle  charakteristischen  Befunden.    Ob  aber  wirkUch  die  Über- 
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gangsbilder  von  Gliazellen  zu  den  „epitheloiden  Zellen*'  beweisend  sind? 
Eigentümlich  ist,  dass  Hochhaus  in  einem  seiner  Fälle  die  Entzün- 
dungsherde aus  zahlreichen,  zum  Teil  sicher  neugebildeten  Gefässen  und 
vielen  „Rundzellen''  mit  ziemlich  grossen  Kernen  zusammengesetzt  findet 
Handelt  es  sich  hier  nicht  doch  wahrscheinlicher  um  mesodermale  Ele- 
mente, die  in  die  Herde  eindringen?  Jedenfalls  müsste  der  exakte  Be- 
weis über  die  gliöse  Abstammung  der  fraglichen  Elemente  erst  noch 
geliefert  werden;  bei  der  verhältnismässig  ziemlich  langen  Dauer  der 
Erkrankungen  könnte  man  mit  grösserer  Wahrscheinlichkeit  an  eine 
rein  sekundäre,  erst  spät  eintretende  Vermehrung  der  Glia  denken,  die 
natürlich  mit  der  akuten  Entzündung  dann  weiter  nichts  zu  tun  hätte, 
als  dass  sie  einen  Defekt  ersetzt. 

Bauke  (8)  fand  in  seinem  Falle  von  disseminierter  Myelitis,  dessen 
Herde  seiner  Ansicht  nach  zum  Teil  jüngeren  Datums  waren,  neben 
Degenerationsprozessen  auch  Wucherung  von  Gliazellen,  Gliazellen  von 
mannigfaltiger  Gestalt,  vielkernige  Elemente  etc.  Da  aber  die  Erkran- 
kung im  ganzen  nicht  als  akute  Myelitis  aufgefasst  werden  kann,  wird 
man  bezüglich  der  Bedeutung  der  gefundenen  Proliferation  der  Neuroglia 
nicht  viel  aus  ihr  schliessen  dürfen;  auch  sind  Bank  es  Angaben  zu 
kurz,  um  dem  Leser  ein  eigenes  Urteil  zu  ermöglichen. 

Redlich  (70,  71)  erwähnt  in  seinem  zusammenfassenden  Referat 
über  Myelitis  nur  ganz  kurz,  dass  die  Gewebsinfiltrate,  abgesehen  von 
Wanderzellen,  auch  durch  Wucherung  fixer  Gewebszellen,  vor  allem 
durch  Wucherung  der  Gliazellen  entstanden  sein  können. 

Die  meisten  Berichte  über  Proliferation  von  Gliazellen  beziehen 
sich  auf  experimentell  erzeugte  infektiöse  Myelitis  und  sollen 
daher  unten  noch  einmal  erwähnt  werden  Hier  sei  nur  bemerkt,  dass 
Babes  (4)  u.  a.  eine  Wucherung  der  die  Ganghenzellen  der  Vorder- 
hörner  umgebenden,  resp.  die  periganglionären  Räume  auskleidenden 
Zellen  annimmt,  die  wohl  auch  der  Glia  angehören  (vergl.  Nissl,  u.), 
ferner  dass  Marinesco  (55)  im  Anschluss  an  ein  Stadium  von  leuko- 
cytärer  Infiltration  eine  progressive  Erkrankung  der  Glia  findet,  welche 
in  Anschwellung  der  Zellen  und  Vergrösserung  ihres  Zellkörpers,  Teilung 
und  Vermehrung  derselben  besteht.  Eine  Vermehrung  der  Zellen  in 
den  pericellulären  Räumen  erwähnt  auch  Bauke  (8),  scheint  aber  die 
hier  angesammelten  Elemente  für  Infiltratzellen  zu  halten. 

Über  den  Begriff  der  Körnchenzellen  herrscht  wohl  insoferne 
eine  ziemliche  Übereinstimmung,  als  man  gegenwärtig  unter  Kömchen- 
zellen nicht  jede  beliebige,  Fetttröpfchen,  Myelinpartikel  etc.  enthaltende 
Zelle  bezeichnet;  eine  Fetttröpfchenhaltige  Ganghenzelle  oder  in  ihrem 
Zusammenhang  befindliche  Neurogliazelle  wird  man  ebenso  wenig  als 
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Körnchenzelle  bezeichnen,  als  etwa  die  fettig  zerfallenden  Leberzellen  bei 
der  akuten  gelben  Leberatrophie;  man  kann  die  gegenwärtig  über 
Kömchenzellen  gültige  Vorstellung  vielleicht  so  ausdrücken,  dass  es  sich 
bei  den  genannten  Gebilden  um  wanderungsfähige  Elemente  handelt, 
welche  die  Funktion  erfüllen,  Fett,  Myelin  und  andere  Zerfallsprodukte 
sowie  korpuskulare  Substanzen  überhaupt  in  sich  aufzunehmen  und 
wegzuführen. 

Man  könnte  demnach  einfach  von  Phagocytose  sprechen,  wenn  nicht  der  letz- 
tere Begriff  selbst  wieder  eine  genauere  Begrenzung  nötig  hätte ;  denn  es  kann  nach  den 
Festatellangen  Arnolds^)  u.  a.  wohl  kaum  mehr  zweifelhaft  sein,  dass  Wanderzellen 
mit  phagocytftrer  Funktion  nicht  nur  durch  amöboide  Bewegungen  Fetttröpfchen  in  sich 
aufnehmen  und  einschliessen  —  Phagocytose  im  eigentlichen  Sinn  —  sondern  auch 
manche  Stoffe  zu  lösen  und,  nachdem  sie  dieselben  in  gelöster  Form  aufgenommen  haben, 
im  ihrem  Inneren  wieder  auszuscheiden  imstande  sind,  dass  speziell  Fett  vielfach  in 
Seifenform  von  solchen  Zellen  aufgenommen  und  innerhalb  derselben  wieder  zu  Glycerid 
umgesetzt  wird  (Fettsynthese,  Arnold).  Arnold  hat  diesen  Modus  der  Fettauf- 
nahme auch  gerade  ftLr  die  Eömchenzellen  des  Zentralnervensystems  wahrscheinlich  ge- 
macht, wenn  auch  natürlich  die  eigentliche  Phagocytose  daneben  noch  eine  Rolle  spielt 
und  fOr  die  Aufnahme  von  Myelinkörnchen  und  anderen  korpuskularen  Substanzen  nach 
wie  vor  wohl  allein  in  Betracht  kommt.  In  Betracht  zu  ziehen  ist  endlich  auch  bei 
Kömchensellen  jene  Bildung  von  Fett,  resp.  fettähnlichen  Substanzen,  welche  Albrecht 
von  in  den  Zellen  präformierten  «myelinogenen*  Stoffen  herleitet  s). 

Durch  die  Fesstellung  der  Tatsache,  dass  Fett  auch  von  phagocytären  Zellen  in 
gelöster,  resp.  in  Seifenform  aufgenommen  und  durch  eine  Synthese  wieder  zu  Neutral- 
fett umgewandelt  werden  kann,  erscheint  nan  die  Unterscheidung  echter  phagocytärer 
Eömchenzellen  und  anderer  sich  mit  Fett  imprägnierender  Zellen  wieder  etwas  erschwert. 
Indessen  kann  man  wohl  insoferne  einen  Unterschied  präzisieren,  als  der  fettigen  Degene- 
ration und  der  sogenannten  Fettroetamorphose  ein  passives  Verhalten  der  zelligen  Ele- 
mente, eine  Schwächung  ihrer  Lebensenergie  zugrande  liegt,  wodurch  Stoffe  in  den  Zellen 
abgelagert  werden,  welche  unter  physiologischen  Verhältnissen  eine  weit-ere  Zersetzung 
erfahren,  während  bei  den  echten  Kömchenzellen  eine  aktive  Leistung  der  Zellen  vor- 
liegt, mag  nun  die  Aufnahme  der  fremden  Stoffe  auf  dem  Weg  der  eigentlichen  Phago- 
cytose oder  in  der  Weise  geschehen,  dass  die  betreffenden  Stoffe  erst  gelöst,  gleichsam 
angenagt  werden,  wie  z.  B.  Enochensubstanz  von  den  Osteociasten,  oder  wie  verseiftes 
Fett  von  der  2jeUe  schon  in  gelöster  Form  vorgefunden  werden. 

Andererseits  ist  hervorzuheben,  dass  man  die  Funktion  der  Fett-  und  Myelinresorp- 
tion nicht  von  vornherein  an  bestimmte  Zellarten  gebunden  ansehen  muss;  vielmehr 
finden  sich  solche  Eörnchen  offenbar  in  Zellen  verschiedener  Herkunft,  in  Zellen,  welche 
im  Übrigen  sehr  verschiedene  Funktionen  erfüllen:  bei  Reparationsprozessen  finden  sie 
sich  nicht  nur  in  eigentlichen  Wanderzellen,  sondern  auch  in  Abkömmlingen  von  Endo- 
thelen, in  Fibroblasten,  so  dass  man  also  nicht  sagen  kann,  dass  gewisse  S^llarten 
jene  Funktion  der  Fett-  und  Myelin-Aufnahme  gleichsam  berufsmässig  ausüben;  wenig- 
stens kann  man  das  den  betreffenden  Zellen  nicht  von  vornherein  ansehen. 

Etwas  anderes  ist  es  mit  der  Frage  nach  dem  weiteren  Schicksal  der  aufgenommenen 
Stoffe;  während  eine  weitere  Umwandlung  und  Zersetzung  derselben  wohl  in  allen,  Über- 
haupt Zerfallsprodukte  aufnehmenden  Zellen  an  Ort  und  Stelle  möglich  ist,  ist  die  Ver- 
schleppung derselben  in  die  Lymphbahnen  vielleicht  an  solche  Zellformen  gebunden, 
welche  den  Leukocyten  nahestehen ;  da  wir  aber  der  einzelnen  Zelle  nicht  ansehen  können, 


1)  Virchows  Archiv.  Bd.  168.  —  Zentralbl.  für  allgem.  Pathologie  etc.  Bd.  14. 
S.  785. 

2)  Verhandlungen  der  Deutsch,  patholog.  Gesellschaft  1903.  S.  63  und  95. 
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ob  sie  das  Fett  an  Ort  und  Stelle  verarbeiten  oder  mit  sich  fortschleppen  wird,  so 
müssen  wir  als  Körnchen zellen  alle  die  verschiedenen  Zellformen  in  Betracht  ziehen, 
von  denen  eine  phagocytäre  Funktion  (im  weiteren  Sinne)  wahrscheinlich  ist 

In  erster  Linie  wird  man  hier  an  die  hämatbgenen  Leukocyten  denken,  die 
man  ja  oft  genug  mit  Zerfallsprodukten  beladen  findet;  doch  scheint  es,  dasa  gerade 
ihnen  bei  den  im  Zentralnervensystem  vorkommenden  Resorptionsprozessen  nur  eine 
relativ  geringe  und  vorübergehende  Bedeutung  zugesprochen  werden  darf;  nach  Stroebe^) 
funktionieren  gewöhnliche  Leukocyten  nur  in  den  Anfangsstadien  derartiger  Yorg&oge 
als  Phagocyten  und  ähnlich  urteilen  Marchand  (1.  c.)  und  Maxim ow  (1.  c.)>  Nissl 
(66)  spricht  den  Leukocyten,  d.  h.  den  gewöhnlichen  polymorphkernigen  Formen  der- 
selben, sogar  jede  Bedeutung  in  dieser  Hinsicht  ab,  ohne  allerdings  andere  Qründe  für 
seine  Anschauung  anzugeben,  als  dass  es  sich  in  den  genannten  Frühstadien  entzünd- 
licher, beziehungsweise  reparatorischer  Prozesse  bloss  um  ein  passives  Ansfliessen  der 
Leukocyten  aus  den  Qefässen  handle,  die  ihrerseits  Folge  einer  Stauung  sein  soll  (s.  n.). 

Sicher  und  wohl  von  allen  Seiten  anerkannt  ist,  dass  weitaus  die  Mehrzahl  der 
in  Erweichungsherden  etc.  nachweisbaren  Phagocyten  einem  anderen  Zelltypns  entspricht, 
als  den  gewöhnlichen  Blutlenkocyten;  es  sind  grosse,  mit  einem  einfachen,  eingekerbten 
oder  etwas  gelappten  Kern  versehene  ,epitheloide*  Elemente;  aber  über  die  Herieitnng 
derselben  sind  die  Autoren  noch  keineswegs  einig.  Es  seien  hier  die  wichtigsten  neaeren 
Anschauungen,  soweit  sie  für  uns  in  Betracht  kommen,  kurz  referiert;  Stroebe^)  hilt 
sie  der  Mehrzahl  nach  für  mesodermale  Elemente,  Abkömmlinge  von  Zellen  der  Pia 
mater  und  der  Gefftsswände ;  eine  ausführlichere  Darstellung  seiner  Ansichten  findet  sieh 
in  meinem  ersten  Referat  über  die  Erkrankungen  des  Rückenmarks  (diese  Ergebnisse, 
Jahrgang  I,  Abt.  III,  S.  637).  Den  gleichen  Anschauungen  bin  ich  auch  in  meinen  Vor- 
lesungen (79)  gefolgt.  In  den  letzten  Jahren  haben  namentlich  die  schon  oben  zitierten 
Arbeiten  von  Marchand  und  seiner  Schule,  sowie  die  unter  Zieglers  Leitung  an- 
gestellten Untersuchungen  von  Maxim  ow  neue  Gesichtspunkte  in  der  Lehre  von  den 
Wanderzellen  und  damit  auch  der  Körnchenzellen  gebracht 

Marchand  leitet  die  grossen  Phagocyten  von  den  Adventitialzellen  der  G-efftsse 
{s.  0.  S.  838)  her;  dieselben  nehmen  nicht  nur  Zerfallsprodukte  des  (j^webes,  sondern 
■auch  Fremdkörper  und  Leukocyten  in  sich  auf  («leukocytoide  Zellen'). 

Maxime w  (L  c.)  fand  ebenfalls,  dass  verschiedene  Zellarten  Fett  in  sich  anf- 
nehmen,  betrachtet  aber  die  .Polyblasten*^  als  jene  Elemente,  welche  in  erster  Instanz 
dazu  berufen  sind,  als  Phagocyten  zu  fungieren  (vergl.  oben,  S.  339). 

Bezüglich  der  Körnchenzellen  des  Zentralnervensystems  seien 
zunächst  die  Äusserungen  von  Nissl,  Hoche,  Tschistowitsch  und 
Storch  erwähnt. 

Hoche  (37)  unterscheidet:  fetttragende  Leukocyten,  echte 
grosse  Körnchenzellen  und  fetttragende  Gliazellen.  Die 
-echten  Körnchenzelleu  sind  wahrscheinlich  bindegewebiger  Herkunft; 
an  solchen  fand  er  auch  massenhaft  Mitosen,  während  an  den  Glia- 
zellen Kernteilungsfiguren  im  Vergleich  dazu  verschwindend  selten  waren. 
Hoche  schliesst  sich  also  betreff  der  Körnchenzellen  an  die  Anschau- 
ung von  Ströbe  an.  Femer  knüpft  er  an  die  Besprechung  dieser  Ver- 
hältnisse die  Bemerkung,  dass  bei  der  Diskussion  über  die  Körnchen- 
zellen  nur  Befunde  an  gleichartigen  Ortlichkeiten  vergleichbar  seien; 
was  z.  B.  für  die  Hirnrinde  richtig  sei,  brauche  für  das  Rückenmark 
mit   seinen    quantitativ   ganz    anderen    Bindegewebsverhältnissen   nicht 


1)  Zieglers  Beitr.  Bd.  15.  S.  383  S. 
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zutreffend  zu  sein,    ein  Punkt,    welcher  häufig  nicht  genügend  berück- 
sichtigt worden  sei  (1.  c,  S.  998). 

Tschistowitsch*)  leitet  die  Körnchenzellen  teils  von  einkernigen 
Leukocyten,  teils  von  Bindegewebszellen  und  Endothelien  her;  aus  beiden 
entstehen  „epitheloide  Zellen",  welche  durch  Phagocytose  zu  Kömchen- 
zellen  werden.  In  den  epitheloiden  Zellen,  welche  vielfach  eine  rund- 
liche Form  annehmen,  finden  sich  unzählige  karyokinetische  Figuren. 
Zum  Teil  konfluieren  sie  auch  zu  Biesenzellen. 

Marinesco  (55)  scheint  den  Leukocyten  eine  besondere  Bedeutung 
auch  für  die  Phagocytose  und  die  Bildung  von  Körnchenzellen  zuzu- 
schreiben ;  wenigstens  spricht  er  bei  der  Myelitis  (es  handelt  sich  dabei 
um  experimentell  erzeugte,  infektiöse  Formen  derselben)  geradezu  von 
zwei  Etappen  einer  leukocytären  Infiltration  des  Nervengewebes:  einer 
initialen,  welche  die  Abwehr  der  Entzündungserreger  zum  Ziele  habe, 
und  einer  später  folgenden,  welche  der  Wegschaffung  der  Zerfallspro- 
dukte gewidmet  sei. 

Entgegengesetzter  Ansicht  ist  Nissl  (66);  er  will  zwar  durchaus  nicht 
die  Möglichkeit  in  Abrede  stellen,  dass  den  Leukocyten  vielleicht  eine 
wichtigere  Bedeutung  zukommt,  als  es  nach  unseren  Präparaten  zu  sein 
scheint,  da^s  sie  z.  B.  bei  ihrem  Zerfall  Fermente  liefern,  welche  die 
Zer&llsmassen  verflüssigen  helfen  und  dergl.  mehr,  aber  als  Körnchen- 
zellen spielen  sie  keine  Rolle.  Diese  letzteren  sind  charakterisiert  durch 
die  Zeichnung  ihres  gitterartig  angeordneten  Protoplasmas  (Bödecker 
und  Juliusburger).  Seit  Jahrzehnten  verknüpft  sich  mit  dem  Be- 
griff der  Körnchenzellen  eine  ganz  bestimmte  Vorstellung;  nicht  jede 
Zelle,  welche  Fettkörnchen  enthält,  ist  eine  Kömchenzelle;  da  aber  der 
Name  Körnchenzelle  durch  die  vielen  Erklärungsversuche  ein  Sammel- 
name geworden  ist,  so  soll  man  ihn  vermeiden  und  statt  dessen  lieber 
den  oben  vorgeschlagenen  Namen  „Gitterzellen"  gebrauchen.  Was  deren 
Herkunft  betrifft,  so  können  dieselben  nach  Nissl  nur  von  den  Endo- 
thelzellen  der  Gefässe  oder  deren  Adventitialzellen  oder  vielleicht  auch 
von  beiden  gebildet  werden,  doch  ist  diese  Frage  ausserordentlich  schwer 
zu  entscheiden,  weil  in  einem  gewissen  Stadium  die  Endothelzellen,  die 
Fibroblasten  und  Gitterzellen  (=  Kömchenzellen)  schwer  auseinander 
zu  halten  und  alle  möglichen  Übergänge  zwischen  ihnen  zu  beob- 
achten sind.  Die  fertige  EndothelzeUe,  der  ausgebildete  Fibroblast  und 
die  Gitterzelle  sind  aber  drei  sowohl  morphologisch  wie  tink torieil  wohl 
charakterisierte  Zellarten,  welche  streng  auseinander  zu  halten  sind, 
weil  sie  drei  durchaus  verschiedene  Funktionen  ausüben.  Die  Endo- 
thelien  bilden  die  Gefässintima,   die  Fibroblasten  kollagenes   Gewebe, 


1)  Tschistowitsch,  Zieglers  Beiträge  Bd.  23. 
Labarseh-OstertaR,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilung.  28 
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die  Gitterzellen  sind  zwar  mit  der  Eigenschaft  der  Proliferationsfäbigkeit 
im  höchsten  Grade  ausgestattet,  sind  aber  nicht  organisationsfähig,  son- 
dern haben  im  Gegenteil  eine  beschränkte  Lebensdauer;  sie  sind  die 
phagocytären  Wanderzellen  des  Nervensystems  katexochen.  Auch  die 
Fremdkörperriesenzellen  stammen  von  ihnen  her. 

Das  Wort  Körnchenzelle  (im  gewöhnlichen  Sinne)  bezeichnet 
also,  wie  Nissl  hervorhebt,  einen  Sammelnamen  und  begreift  Zellen 
verschiedener  Art  in  sich;  doch  könnten  wir,  wenn  wir  den  Anschau- 
ungen Marchands  oder  denen  von  Ziegler  und  Maximow  bei- 
stimmen, immerhin  sagen,  dass  es  sich  um  Wanderzellen  handelt,  welche 
der  Gruppe  der  Leukocyten  im  weiteren  Sinne  (Maximow)  oder  den 
„Leukocytoiden"  (Marchand)  zugehören.  Dagegen  scheint  es  mir 
kein  sehr  glücklicher  Vorschlag,  die  „echten  Kömchenzellen"  als  „Gitter- 
zellen" zu  benennen,  wie  Nissl  (66)  will,  denn  der  Ausdruck  Gitter- 
zelle bezeichnet  doch  nur  ein  sekundäres,  rein  äusserliches  Merkmal, 
welches  noch  dazu  in  sehr  verschiedener  Weise  zustande  kommen  kann. 
Es  hat  vielleicht  einiges  prinzipielle  Interesse,  auf  den  letzteren  Punkt 
etwas  näher  einzugehen. 

Im  allgemeinen  entsteht  eine  Gitterstrnktur  an  Zellen  fixierter  Prftparate  —  nnr 
am  solche  handelt  es  sich  für  gewöhnlich  bei  Gitterzellen  —  dadurch,  dass  bei  der  Behand- 
lung des  Präparates  mit  den  yerscbiedenen  Agentien  (bei  der  Fixierung,  fiinbettong  etc.) 
Fett  und  andere  in  den  betreffenden  Agentien  lOsliche  Stoffe  ans  den  Zellkörpem  extra- 
hiert werden;  das  zorttckbleibende  gerinnende  Zellprotoplaama  enthält  dann  Lücken 
(Fettyakuolen),  welche  unter  Umständen  so  dicht  stehen,  dass  sie  ein  Wabenwerk  oder 
Netzwerk,  oder  gitterähnliche  Anordnungen  bilden  können.  Im  allgemeinen  werden 
diese  Hohlräume  rundlich  sein ;  stehen  aber  dieselben  sehr  dicht  zusammen,  so  erscheinen 
die  zwischen  ihnen  übrig  bleibenden  Zwischenwände  sehr  dünn  und  können  auch  irohl 
eine  weitere  Formveränderung  bei  der  Grerinnung  des  Zellkörpers  erfahren,  so  dass  statt 
der  rundlichen  Lücken  poljgonale  Felder  zustande  kommen.  In  dem  so  entstehenden 
Fachwerk,  d.  h.  in  den  Wabenwänden  (nicht  in  den  von  letzteren  umschlossenen 
Binnenräumen)  sind  dann  unter  Umständen  noch  die  übrigen,  präformierten  oder  bei 
der  Fixierung  der  Zelle  ausgefällten  Formbestandteile,  Körner,  fädige  Gesinnsel  eto. 
eingeschlossen.  Man  erkennt  also  die  Körnchenzelle  als  solche  an  derartigen  Präparaten 
nicht  direkt,  sondern  erscbliesst  nur  aus  dem  Vorhandensein  der  Lücken,  dass  hier 
lösliche  Stoffe  im  Zellkörper  enthalten  gewesen  waren.  Es  mag  in  dieser  Beziehung 
hier  noch  einmal  auf  die,  wie  es  scheint,  noch  immer  nicht  ganz  allgemein  bekannte 
Tatsache  hingewiesen  werden,  dass  wir  kein  Mittel  besitzen,  an  Schnitten  von  einge- 
bettetem Material  das  Fett  mit  Sicherheit  zu  konservieren,  also  auch  die  oben  besprochene 
Vermutung  über  die  Entstehung  der  Gitterstruktur  nicht  an  solchen  kontrollieren  können. 
Bei  dem  Fettnachweis  mit  Sudan  III,  Scharlach  und  anderen  .Fettfarbstoffen'  ist  m&n 
auf  Gefrierschnitte  angewiesen,  welche  kaum  je  so  dünn  herzustellen  sind,  dass 
man  die  Zellstruktur  genauer  an  ihnen  studieren  könnte,  und  die  Osmiumsäure  ist  in 
bezng  auf  Konservierung  des  Fettes  in  jeder  Beziehung  unverlässig;  weder  ist  alles  Fett 
durch  dieselbe  schwärzbar,  noch  bleibt  das  osmierte  Fett  bei  der  Einbettung  in  allen 
Fällen  erhalten;  sowohl  die  zur  Paraffineinbettung  nötigen  Agentien,  wie  Alkohol- 
Äther  ziehen  einen  Teil  desselben  aus,  ja  sogar  der  Alkohol  ist  imstande  einen  Teil 
desselben  wieder  zu  lösen;  die  für  Untersuchungen  am  Zentralnervens3rBtem  gewöhnlich 
angewendete  Marchische  Methode  ist  daher  ganz  ungeeignet,  wenn  es  sich  daram 
handelt,   die  Anwesenheit  von  Fett  auszuschliessen ;   selbst  aus  den  in  70^0  Alkohol 
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aufbewahrten  Celloidinblöcken  kann  nachtrftglioh  noch  ein  Teil  des  osmierten  Fettes 
extrahiert  werden.  Ebensowenig  kann  man  sich  dadnrch  helfen,  dass  man  den 
Alkohol  vor  und  nach  der  Osmierung  vermeidet  (Gefrierschnitte),  denn  der  gross te  Teil 
des  Fettes  reduziert  die  Osmiumsäure  überhaupt  nicht  direkt,  sondern  erst  bei  nach- 
trftglicher  Alkoholeinwirkung  (sekundäre  Reduktion,  Starke),  wobei  aber  auch  ander- 
seits Fett  ausgezogen  werden  kann.  Warum  in  den  einzelnen  Fällen  das  Verhalten  des 
osmierten  Fettes  ein  so  wechselndes  ist,  ist  meines  Wissens  nicht  bekannt,  zum  Teil 
verhalten  offenbar  schon  die  verschiedenen,  im  Körper  vorkommenden  Fettarten  sich  in 
dieser  Beziehung  verschieden.  Auch  für  das  Nervenmark  gilt  ähnliches,  wie  man  bei 
Anwendung  der  Weigert  sehen  Markscheidenfärbung  an  verschieden  vorbehandeltem 
Material  (Fixierung  in  Formol,  in  Mall  er  scher  Flüssigkeit,  verschieden  lange  Zeit  der 
Härtung  eto.)  erkennen  kann,  wenn  man  auch  das  Myelin  durch  eine  sorgfältige,  nicht 
zu  kunse  Fixierung  mit  Sicherheit  zu  konservieren  imstande  ist. 

Nebenbei  sei  auch  noch  auf  eine  bisher  noch  nicht  in  extenso  mitgeteilte  Arbeit 
von  Neubauer  hingewiesen,  weiche  nicht  nur  die  schon  bekannte  Tatsache  bestätigt, 
dass  ausser  Ölsäure  und  Olein  auch  noch  andere  Substanzen  Osmiumsäure  zu  reduzieren 
imstande  sind,  sondern  auch  diese  Substanzen  chemisch  näher  bestimmt  hat:  es  sind 
das  alles  solche  Stoffe^  welche  sich  chemisch  durch  eine  , doppelte  Bindung**  auszeichnen. 
Zu  ihnen  gehört  auch  das  Neurin,  und  Neubauer  stellt  die  Möglichkeit  auf,  dass  die 
nach  Marchi  schwarz  färbbaren  Massen  vielleicht  ganz  oder  teilweise  diesem  Stoffe 
entsprechen. 

Es  können  aber  Gitterfiguren  auch  noch  in  anderer  Weise  zustande  kommen, 
worauf  ich  mit  Rücksicht  auf  die  von  Friedmanni)  seinerzeit  an  seinen,  nach  Nissl 
gefftrbten  Zellen  noch  hinweisen  möchte.  In  aUen  Zellen  ist,  wie  Albrecht^)  fest- 
gestellt hat,  eine  Substanz  vorhanden,  welche  in  Form  von  breiteren  oder  schmäleren 
Hüllen,  also  von  Hohlkugeln  auftreten  kann  und  ursprünglich  flüssige,  tropfenartige 
Gebilde  nmschliesst,  welch  letztere  präformiert  sein  oder  durch  die  Einwirkung  von 
Flüssigkeiten  (auch  sogenannter  indifferenter  Kochsalzlösung,  sowie  Fixationsmitteln) 
sich  bilden  können.  Sind  diese  Hohlkngeln,  welche  auf  einem  dünnen  Schnitte  als  Ringe 
«scheinen,  breit  und  von  dem  übrigen  Zellplasma  nicht  mehr  scharf  trennbar,  so  bilden 
dieselben,  aneinanderstossend,  ein  Waben-  oder  Gitterwerk,  welches  helle  Binnenräume 
einsohliesst. 

Endlich  findet  man  auch  um  Fettropfen  herum  nicht  selten  membranartig  aus- 
sehende Hüllen,  welche  wahrscheinlich  durch  die  Aufeinanderwirkung  des  Fettes  und 
des  dasselbe  umgebenden  alkalischen  Protoplasmas  zustande  kommen  (Eiweisseifen?) 
und  die  ebenfalls  eine  erhebliche  Breite  aufweisen  können  (Beneke,  Schmaus). 

Ftlr  die  Körnchenzellen  sind  alle  diese  Verhältnisse  noch  wenig  untersucht,  doch 
dürfte  aus  dem  oben  Mitgeteilten  so  viel  hervorgehen,  dass  Gitterstrukturen  in  sehr  ver- 
schiedener Weise  zur  Entstehung  kommen  können  und  mit  grosser  Vorsicht  beurteilt 
werden  müssen.  Arnold  fand  femer  in  Kömchenzellen  aus  Erweichungsherden  des 
Gehirns  ähnliche  Strukturen,  Fäden,  Korbfoimen  etc.,  welche  aber  nicht  durch  Extraktion 
von  Fett  etc.  zustande  gekommen  waren,  sondern  durch  die  Fetteinlagerang  selbst  be- 
dingt waren  B).  Er  deutet  dieselben  als  Plasmosomen,  welche  in  Fettsynthese  begriffen 
sind,  resp.  schon  Fett  gebildet  haben  und  ihre  ursprüngliche  Form  und  Anordnung  noch 
beibehalten.  Findät  etwa  durch  Alkoholeinwirkung  eine  partielle  Lösung  derartiger 
Stoffe  statt  und  werden  dann  letztere  zum  Teil  wieder  niedergeschlagen,  so  können  alle 
möglichen  Pseudostrakturen  zur  Ausbildung  kommen.  Über  die  partielle  Extraktion 
von  Stoffen  aus  dem  Nervenmark  hat  Nissl  nähere  Angaben  gemacht^). 


1)  Arch.  f.  Psych.  Bd.  19  u.  21. 

2)  Albrecht  l.  c. 

3)  Arnold  1.  c. 

4)  Handbuch  f.  mikrosk.  Technik.  1.  c. 
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Ich  glaube,  dass  man  das  oben  Gesagte  auf  jene  Formen  anwenden 
darf,  für  welche  zuerst  der  Name  Gitterzellen  gebraucht  und  vonNissl 
akzeptiert  worden  ist,  nämlich  die  von  Boedecker  und  Julius- 
burger^)  beschriebenen. 

Friedmann  (1.  c.)  hat  bekanntlich  ftlr  die  akute  nicht  eiterige  Encephalitis  den 
Begriff  der  , Entzündungszelle',  d.  i.  der  „aktiven"  epitheloiden  Zelle  aufgestellt.  Charak- 
terisiert sind  diese  Formen,  welche  Fried  mann  hauptsächlich  yon  Gliazellen,  zum  Teil 
aber  auch  aus  mesodermalen  Elementen,  ja  selbst  aus  Ganglienzellen  entstehen  Ifisst, 
durch  ihre  Fähigkeit  der  Proliferation  (Bftitosen)  und  die  eigentümliche  Beschaffenheit 
ihres  Zellkörpers,  welcher  eine  deutlich  maschige  Netzstruktur  Yon  , chromatischer* 
Beschaffenheit  aufweist;  dieselbe  ist  mit  Hilfe  der  Nissischen  Methylenblau- F&rbnng 
darstellbar.  Indes  yerfallen  diese  Zellen  —  und  dadurch  charakterisieren  sie  sich  ^vreiter- 
hin  als  ,  Entzündungszellen  **  —  nach  yorübergeh ender  Proliferation  dem  Untergang. 
Diese  Zellen  können  nun,  wie  die  Leukocyteni  Fett  und  Partikel  von  Nervenmark  in  sich 
aufnehmen,  aber  sie  unterscheiden  sich  von  den  gewöhnlichen  Kömchenzellen  durch  ihre 
aktive  Natur,  während  den  letzteren  eine  , degenerative*  Natur  zukommt  Weiterhin 
ist  die  gewöhnliche  Eömchenzelle ,  weil  sie  eben  regulär  dem  nekrobiotischen  Zerfall 
assistiert,  durchgängig  mit  reichem  Fett-  oder  Markgehalt  beladen  anzutreffen,  während 
Friedmann  bei  seinen  epitheloiden  Zellen  den  Fett-  und  Nervenmarkeinschluss  als 
etwas  mehr  Nebensächliches,  so  zu  sagen  Zufälliges  ansieht  Die  Einschlüsse  mOgen 
auch  da  und  dort  ganz  fehlen,  obschon  das  am  gehärteten  Präparat  ohne  die  AuafÜhrong 
der  betreffenden  tinktoriellen  Reaktionen  kaum  hinreichend  zu  beurteilen  ist.  Eine  Be- 
stätigung haben  die  Anschauungen  Friedmanns  betreffs  der  Bedeutung  des  erwähnten 
, chromatischen  Netzwerks'  meines  Wissens  nicht  gefunden.  Neuerdings  leitet  Fried- 
mann die  «gewöhnlichen  Eörnchenzellen*  von  «aus  dem  Gefässsystem  entwichenen 
RundzeUen'  her  und  bezieht  sich  dabei  namentlich  auf  experimentelle  (Intersuchimgen 
von  Guizetti  (Arch.  per  le  scienze  med.  1897.  Nr.  1.  Ret  Neue  Gentralbl.  1898.  Nr.  5). 

Boedecker  und  Jnliusburger  beschreiben  annachMarchi  behandelten,  mit 
Karmin  nachgefärbten  Präparaten  unter  dem  angeführten  Namen  Gebilde  mit  einem  feinen 
Netz-  oder  Gitterwerk,  dessen  Maschen  die  Form  eines  Fünfeckes  haben,  jedenfalls  aber 
durchweg  polygonal  sind.  Die  Knotenpunkte  dieser  Maschen  treten  als  zarte,  dunklere 
Verdickungen  hervor,  so  dass  ein  zierliches  Bild  entsteht,  das  lebhaft  an  ein  Filetnets 
erinnert.  Der  Umstand,  dass  die  beschriebenen  ,  Gitterzellen  *  bei  Härtung  in  Alkohol 
und  Anwendung  der  Niss Ischen  Methylenblaumethode  eine  Netzstruktur  nicht  erkennen 
Hessen,  bestimmte  die  Verfasser  zu  der  Meinung,  dass  es  sich  nicht  um  die  von  Fried- 
mann beschriebenen  epitheloiden  Zellen  handle  (s.  o.).  An  Präparaten  aus  Müller- 
scher Flüssigkeit  machten  die  , Gitterzellen '  den  Eindruck  von  Zellen,  die  eine  fein- 
kömige  Granulierung  enthalten.  Weiterhin  beschreiben  Boedecker  und  Julias- 
burger  in  den  Gitterzellen  verschiedenerlei  Einschlüsse,  darunter  grosse  mit  Karmin 
färbbare  unregelmässige  Gebilde,  welche  je  eine  Masche  des  Netzwerkes  ausfüllen  (von 
der  Zelle  aufgenommene  Substanzen?).  Sehr  häufig  zeigen  die  Gitterzellen  eine  gran- 
blaue oder  zart  violette  Färbung  und  erscheinen  dann  roilchartig  getrübt,  wobei  die 
Gitterstruktur  noch  durchscheint;  auch  der  Rand  erscheint  oft  schwarz.  Femer  finden 
sich  in  solchen  Formen  krümelige,  kömige  Massen  eingelagert.  Daneben  finden  sich 
rundliche  Gebilde  von  hellerem  Grundton,  in  dem  ein  dunkleres,  wie  die  Speichen  eines 
Rades  angeordnetes  Gerüst  enthalten  war,  die  aber  keine  Netzstruktur  mehr  aufwiesen. 
Kernteilungsfiguren  fanden  sich  in  Gitterzellen  nie.  Dagegen  fanden  sich  Spinnenzellen 
mit  einem  weiten  Maschenwerk,  ferner  rot  gefärbte  Massen  (Karmin),  die  in  variköse 
Fortsätze  ausliefen  und  im  Inneren  noch  ein,  anscheinend  in  Zerfall  begriffenes  Maschen- 
werk erkennen  Hessen,  so  dass  Boedecker  und  Juliusburger  es  für  möglich  halten, 
dass  die  , Gitterzellen  in  der  Genese  der  Spinnen zellen  die  Rolle  von  Mutterzellen  spielen." 


1)  Arch.  f.  Psych.  Bd.  30.  Heft  2. 
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Alle  die  Ton  beiden  Autoren  beschriebenen  Formen  lassen  sich,  wie  mir  schein t^ 
zwanglos  dadarch  erklären,  dass  ein  grosser  Tei)  des  osmierten  Fettes  wieder  nachträg- 
lich extrahiert  worden  ist;  dafür  spricht  femer  die  Diffusffirbung  mancher  der  genannten 
Zellen,  die  schwarzen  Ränder  an  solchen,  die  Speichenformen,  alles  Bilder,  die  man  an 
Schnitten  häofig  beobachten  kann,  in  welchen  osmiertee  Fett  in  langsamer  Lösung  be- 
griffen ist,  namentlich  auch  an  anfangs  scheinbar  tadellosen  Fett-Osmiumpräparaten, 
welche  unter  Deckglas  liegen  und  allmählich  ihr  Fett  abgeben.  Demzufolge  beweist 
dann  auch  das  Vorkommen  von  Gitterfiguren  in  Spinnenzellen  nicht,  wie  Boedecker 
und  Juliusbnrger  vermutungsweise  äussern,  eine  Entstehung  von  Spinnenzellen  aus 
EOmchenzellen ,  sondern  nur,  dass  eben  auch  spinnenzellenartige  Gebilde  Fett  in  sich 
anfznnehmen  vermögen.  Ich  habe  die  Mitteilungen  der  beiden  genannten  Verfasser  auch 
deswegen  näher  angeführt,  weil  sie  sich  speziell  auf  das  Rückenmark  beziehen. 

Ist  die  eingangs  angeführte  Ansicht  über  die  Bedeutung  der  Körn- 
chenzellen richtig,  so  könnten  Gliazellen  oder  Abkömmlinge  solcher 
nur  dann  eine  Rolle  als  Körnchenzellen  spielen,  wenn  sie  wirklich 
wanderungsfähige  und  mit  der  Funktion  der  Wegschaffung  abgestorbenen 
Materiales  betraute  Elemente  darstellten.  Tatsächlich  ist  denselben  eine 
derartige  Funktion  von  mehreren  Autoren  zugeschrieben  worden. 
Näheres  darüber  findet  sich  in  dem  Referat  Webers  (94)  zusammenge- 
stellt, welchem  ich  im  nachstehenden  zum  Teil  gefolgt  bin.  Nissl  (65) 
spricht  wenigstens  einem  Teil  der  Gliazellen  der  Hirnrinde,  nämlich 
denen  der  unteren  Schichten,  die  Funktion  der  Phagocytose  zu.  Sie 
beteiligen  sich  wesentlich  am  Stoffumpatz,  ihr  Pigmentgehalt  geht  un- 
gefähr parallel  der  Lebhaftigkeit  des  Stoffwechsels,  sie  besitzen  eine 
„enorme  Proliferationsfähigkeit",  wobei  sie  sich  mitotisch  und  amitotisch 
teilen,  auch  Vorgänge  von  Fragmentierung  aufweisen  und  zu  rundlichen, 
fortsatzlosen  Elementen  werden  können.  Unter  Umständen  zeigen  sie 
analoge  phagocytäre  Eigenschaften,  wie  die  Leukocyten  in  anderen  Ge- 
weben, besorgen  die  Wegschaffung  von  Verbrauchsstoffen,  zertrümmerten 
Nervenfasern,  extravasiertem  Blut  und  Pigment;  die  Körnchenzellen 
sind  ebenso  wie  die  Fried  mann  sehen  „Entzündungszellen*'  nichts 
anderes  als  fortsatzlose  Gliazellen.  Bei  den  gewöhnlichen  (nicht  eiterigen) 
Entzündungen  im  Zentralnervensystem  besteht  der  Inhalt  der  Gefäss- 
scheiden  hauptsächlich  aus  Gliazellen,  daneben  finden  sich  spärliche 
Leukocyten,  fixe  Bindegewebszellen  und  Plasmazellen. 

Auch  Robertson^)  und  Bonome*)  äussern  die  Anschauung, 
dass  die  Gliazellen  die  Funktion  der  Migration  und  Phagoc3rtose  aus- 
üben. Weber  selbst  spricht  sich  zwar  nicht  bestimmt  über  diesen 
Punkt  aus,  erwähnt  aber,  dass  zu  gunsten  einer  solchen  Annahme  die 
von  ihm  mehrfach  konstatierte  Tatsache  spräche,  dass  sich  bei  Epileptikern 
und  Geisteskranken,  welche  an  akuten  Attacken  verstorben  waren ,  des 
öfteren  in  den  Lymphscheiden  der  kleineren  Rindengefässe  und  Kapillaren 


1)  Joum.  of  ment.  science  1897. 

2)  VirchowB  Archiv.  Bd.  163.  S.  441. 
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Reihen  von  runden,  und  ovalen  bläschenförmigen  Kernen  fänden,  welche 
nach  ihrem  Aussehen,  der  Beschaffenheit  ihrer  Kernkörperchen  (nach 
Nissl  besitzen  die  Gliazellkerne  gar  keine  Kernkörperchen,  der  Ref.) 
ganz  den  Charakter  von  GUakernen  tragen ;  zuweilen  gelinge  es  an  ihnen 
mit  der  Weigert  sehen  Färbung  einen  Protoplasmaleib  und  Ausläufer 
nachzuweisen.  Auch  Erskine^)  schildert  in  der  Umgebung  ein^ 
Glioms  die  Gefässe  eingehüllt  in  einen  Mantel  von  Ghazellen,  welche 
Bestandteile  der  zugrunde  gehenden  Nervenelemente  in  Gestalt  von 
Körnchen  enthalten  (zitiert  nach  Weber).  Endlich  führt  Weber  noch 
die  Anhäufungen  von  Gliazellen  in  den  periganglionären  Räumen  an, 
wobei  solche  Zellen  in  die  Nervenzellen  eindringen  und  dieselben  zer- 
stören ^sollen  („Neuronophagie",  Friedmann,  Hammer,  Mari- 
nesco,  Weber,  Raymond,  Claus,  Franco,  Anglade  u.  a.). 

Storch  (90)  leitet  zwar  epitheloide  Zellen  und  damit  auch  köm- 
chen- und  myelintröpfchenhaltige  Elemente  von  Gliazellen  her  (s.  o.), 
spricht  sich  aber  über  die  phagocytäre  Funktion  derselben  und  eine 
etwaige  Wanderungsfähigkeit  derselben  nicht  näher  aus.  Im  übrigen 
warnt  er  davor,  den  Kömchenzellen  einen  zu  grossen  pathognostischen 
Wert  beizulegen;  die  Körnchenkugeln  (Fettkömchenzellen)  wenigstens 
kommen  auch  unt^r  anderen  Verhältnissen  vor,  bei  primären  und  sekim- 
dären  Degenerationen,  aber  auch  physiologischer  Weise  in  den  ersten 
Lebensmonaten,  „wo  die  Markscheidenentwickelung  im  kindlichen  Ge- 
hirn eine  rapide  Entwicklung  nimmt  (Encephalitis  neonatorum,  Vir- 
chow)**.  Diese  Fettkömchenzellen  sind  nur  ein  Zeichen  für  die  Auf- 
lösung von  Markscheiden. 

Die  Berufung  auf  die  sogenanDte  Encephalitis  congenita  scheint  mir  nicht  an- 
gezeigt, weil  bei  dieser  die  Verhftltnisse  selbst  noch  nnklar  liegen.  Es  mass  zunächst 
bemerkt  werden,  daas  die  Anschauungen  über  den  fraglichen  Prozess  zur  Zeit  nodi  ge- 
teilt sind,  und  dass  verschiedene  Autoren,  ich  nenne  bloss  Kiebs^),  OrthS)  und 
Langerhans^),  auch  jetzt  noch  an  dem  Vorkommen  eines  echten,  sich  in  Anhäufung 
von  EOmchen Zellen  äussernden  Entztlndungsprozesses  im  Gehirn  festhalten.  Ohne  hier 
die  Berechtigung  dieser  Ansicht  prflfen  zu  wollen,  kann  man  vielleicht  die  einzelnen  fSr 
uns  hier  in  Betracht  kommenden  Möglichkeiten  in  folgender  Weise  auseinanderhalten: 
Wenn  es  sich  bloss  um  eine  fettige  Degeneration  der  präexistierenden,  in  normaler 
Weise  in  den  Verband  des  Stützgerflstes  des  Gehirns  eingeschalteten  Gliazellen  handelt, 
80  liegt  jedenfalls  ein  einfach  regressiver  Prozess  vor,  welcher  eine  Schwächung  der 
vitalen  Energie  der  Zelle  zur  Ursache  hat;  dann  ist  aber  auch  nicht  bewieeen^  dass  das 
in  den  Zellen  abgelagerte  Fett  gerade  von  dem  Myelin  der  Markscheiden  herstammt; 
findet  denn  überhaupt  zur  Zeit  der  «rapiden  Markscheidenentwickelung*  ein  Zerfall  von 
Markscheiden  statt?  Jedenfalls  wären  dann  die  fraglichen  fettig  infiltrierten  Zellen  keine 
echten  Kömchenzellen  im  oben  angegebenen  Sinne.  Sind  aber  die  bei  der  fraglichen 
Veränderung    auftretenden  körnchenhaltigen   Elemente   gewucherte   Gliazellen,   wie 


1)  Erskine,  Joum.  of  ment.  science.  July  1901.  pag.  544  (zitiert  nach  Weber). 

2)  Handbuch  der  allg.  Pathologie.  1889.  Bd.  IL  S.  429. 

3)  Diagnostik.  6.  Aufl.  S.  127. 

4)  Grundriss  der  path.  Anatomie.  2.  Aufl.  S.  307. 
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Yircfaow,    Ortfa,    Elehs   und   Langerhana   annehmen,  so   sind   wiederum  zwei 
Möglichkeiten  gegeben;  es  könnte  auch  ihrer  fettigen  Infiltration  eine  Abschwächung 
der  vitalen  Tätigkeit,  in  gewisser  Richtung  wenigstens,  zugrunde  liegen  und  dann  wären 
die  Verhältnisse  dieselben  wie  im  vorigen  Falle;  soweit  dabei  die  Zellen  in  Reihen,  den 
Kapillaren  folgend  angeordnet  sind,  könnte  man  an   die  von  NissH)   beschriebenen 
Reihen  von  Gliazellen  denken.    Soweit  aber  wirkliebe  Wanderzellen  vorliegen,  bei 
welchen  die  Fettaufnabme  eine  aktive  Tätigkeit  ist,  sei  es  im  Sinne  einer  eigentlichen 
Phagocytose,  sei  es  durch  Aufnahme  gelösten  Fettes  (in  Seifenform),  hätten  wir  es  mit 
einer  erhöhten  vitalen  Tätigkeit  bestimmter  Gewebselemente  zu  tun ;  es  könnte  sehr  wohl 
sein,  dass  diese  letztere  in  gewissen  Entwickelungsstadien  physiologisch  eintritt,  wie  ja 
auch  eine  Enochenresorption  auf  gewissen  Entwickelungsstufen  im  erhöhten  Masse  vor- 
kommt.    Wir  würden  aber  mit  Klebs  einen  solchen  Vorgang  dann  als  entzflndlich  be- 
zeichnen (s.  o.),  wenn  er  in  abnorm  starkem  Masse  vorhanden  wäre,  wie  es  an  einzelnen 
SteUen   des  Gehirns  nach  Orth,  Langerhans  u.  a.  bei  Neugeborenen  und  während 
der  ersten  Lebensmonate  öfters  zu  beobachten  ist    Es  träte  dann  eben  f&r  das  Rücken- 
mark der  oben  angeführte  Fall  ein,   in  welchem  ein  entzündlicher  Vorgang  deswegen 
nicht   als  Entzündung  des  Organs  („Myelitis")  bezeichnet  wird,  weil  er  keine  selbst- 
ständige  Bedeutung  besitzt,  ähnlich  wie  es  auch  bei  den  sich  an  sekundäre  und  primäre 
Degenerationen   sich   anschliessenden   Sklerosen    und   leichten  Kömchen zellenansamm- 
lungen  zutrifft,  wo  auch  zweifellos  entzündliche  Prozesse  zugegen  sind,  deren  Bedeutung 
ftlr  uns  aber  durch  die  sich  für  solche  Fälle  aufdrängenden  Gesichtspunkte  anderer  Art 
(Verteilung  des  Prozesses,  systematischer  und  vaskulärer  Charakter  der  Afifektion  etc.) 
in  den  Hintergrund  gedrängt  werden  (s.  u.). 

In  ähnlichem  Sinne  wie  Storch  äussern  sich  über  die  diagnostische 
Bedeutung  der  Kömchenzellen  auch  noch  Hoc  he  (37)  und  Hochhaus 
(38).  Hoche  spricht  denselben  jede  Bedeutung  für  die  Diagnose  der 
Myelitis  ab,  sie  fehlen  in  den  Frühstadien  derselben  und  finden  sich 
anderseits  bei  allen  Reparationsprozessen. 

Babes  (4)  hält  zwar  die  Mehrzahl  der  körnchenhaltigen  Gebilde 
für  Wanderzellen,  nimmt  aber  an,  dass  es  viele  gebe,  welche  durch 
Segmentierung  von  Nervenfasern  entstehen,  endlich  finden  sich  auch 
geschwollene  Gliazellen,  welche  Fett,  Lecithin,  Pigment  etc.  enthalten. 

Der  Bedeutung  der  leukocytären  und  der  Kömchenzelleninfiltration 
als  reaktiv-entzündlichem  Vorgang  im  allgemeinen  Sinne  wurde  bereits 
oben  gedacht  und  es  soll  daher  hier  nur  noch  die  vom  oben  gesagten 
abweichende  Anschauung  Nissls  angeführt  werden.  Letzterer  Autor 
äussert  sich  in  folgender  Weise  (66): 

„Ebensowenig  kann  ich  mich  mit  der  Auffassung  von  Schmaus 
einverstanden  erklären,  dass  das  Auftreten  von  Körnchenzellen  der  Effekt 
einer  Reaktion  sei,  welche  sich  in  der  Umgebung  des  Erweichungsherdes 
einstellt  und  mit  kongestiver  Blutfüllung  der  Gefässe  daselbst  und  Aus- 
wanderung reichlicher  Leukocyten  beginnt  usw.  Ohne  Frage  kann  es 
in  der  Umgebung  eines  Erweichungsherdes  zu  einer  kongestiven  Blut- 
füllung und  zu  einer  reichlichen  Auswanderung  von  Leukocyten  kommen ; 
allein  das  ist  ein  besonderer  Spezialfall;  derartige  Vorgänge  entwickeln 
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sich  nur  dann,  wenn  Entzündungserreger  vorhanden  sind ;  besteht  diese 
Komplikation  aber  nicht,  so  zeigen  die  Gefässe  an  der  unmittelbar  an 
das  zugrunde  gegangene  Nervengewebe  angrenzenden  Zone  im  Gegen- 
teil die  Zeichen  einer  Blutstauung;  die  Leukocyten  werden  randständig 
und  fliessen  aus  den  zerrissenen  oder  durchlässig  gewordenen  Gefässen 
einfach  ab  und  sammehi  sich  an  solchen  Stellen  an  der  Peripherie  des 
zertrümmerten  Nervengewebes  an.  Da  in  allen  Fällen,  wo  sämtUche 
Bestandteile  des  Nervengewebes  zugrunde  gehen,  diese  Bedingungen 
vorhanden  sind,  findet  man  stets  am  Rande  des  zertrümmerten  Nerven- 
gewebes mehr  oder  weniger  polymorphkernige  Leukocyten  angesammelt 
Es  wäre  aber  ein  Irrtum,  wenn  man  glaubte,  dass  dieselben  als  Kömchen- 
zellen eine  ßolle  spielen.  Es  steht  fest,  dass  beim  Untergang  von  Nerven- 
gewebe zwischen  dem  Prozess  der  Zertrümmerung,  dem  Eintritt  der 
Verstopfung,  der  Berstung  eines  Gefässes  einerseits  und  dem  Beginn 
der  reparatorischen  Vorgänge  andererseits  stets  eine  bis  zu  8— 26  Stunden 
andauernde  Zwischenzeit  von  relativer  Inaktivität  der  Elemente  sich  ein- 
schiebt, während  innerhalb  der  unmittelbar  anstossenden  Zone  sich  als- 
bald die  Folgen  des  beseitigten  Wachstumshindernisses  äussern.  Auch 
das  Ansfliessen  der  angestauten  polymorphkernigen  Leukocyten  ist  nur 
ein  passiver  Vorgang.  Erst  nach  8 — 26  Stunden  zeigen  sich  die  ersten 
aktiven  Phänomene." 

Ich  kann  diesen  Ausführungen  Nissls  nur  insoferne  beistimmen, 
als  ich  zugebe,  dass  an  der  Blutfüllung  in  der  Umgebung  eines  nekro- 
tischen Herdes  und  der  stärkeren  ödematösen  Durchtränkung  derselben 
eine  venöse  Stauung  einen  Anteil  haben  kann.  Dagegen  glaube  ich 
nicht,  dass  man  in  derselben  eine  primäre  Erscheinung  sehen  darf. 
Beide  oben  genannten  Erscheinungen  findet  man  nicht  bloss  in  der  Um- 
gebung von  hämorrhagischen  Herden,  in  deren  Bereich  der  Druck  er- 
höht ist,  sondern  auch  um  ischämische  Herde  herum,  in  deren  Innerem 
der  Druck  wohl  als  vermindert  angenommen  werden  muss,  wie  schon  das 
Einsinken  der  erweichten  Partieen  auf  der  Oberfläche  lehrt.  In  letzterem 
Falle  besteht  wohl  kein  Grund  zur  Annahme,  dass  der  Herd  einen 
Druck  auf  seine  Nachbarschaft  ausüben  könnte.  Dagegen  findet  man 
eine  kongestive  Hyperämie  konstant  in  der  Umgebung  ischämischer 
Bezirke,  sowie  von  Entzündungsherden.  Dass  eine  kongestive  Hyperämie 
eine  vermehrte  seröse  Durchtränkung  des  Gewebes  hervorrufen  könne, 
haben  die  auch  von  anderer  Seite  bestätigten  Versuche  von  Rogowicz 
wahrscheinlich  gemacht  und  zwar  für  Fälle,  in  denen  die  Mitwirkung 
von  Entzündungserregern  ausgeschlossen  war.  Sekundär  kann  es  dann 
durch  die  entzündliche  Hyperämie  auch  zu  einer  Stauung  in  den  Venen 
der  Nachbarschaft  und  Ausbildung  eines  kollateralen  Ödems  kommen, 
indem  die  auf  die  Umgebung  fortgeleitete  aktive  Kongestion  mit  einer 
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durch  den  Druck  seitens  des  Herdes  veranlassten  Kompression  der  ab- 
führenden Venen  zusammentrifft.  Vielleicht  spielen  neben  den  genannten 
beiden  Momenten  (der  Erhöhung  der  Transsudation  durch  die  Kon- 
gestion und  der  Stauung)  noch  andere  Einflüsse,  solche  vasomotorischer 
Art,  chemische  Reizung  durch  Zerfallsprodukte  etc.  mit.  Übrigens  ist 
gerade  im  Rückenmark  nicht  leicht  zu  unterscheiden,  ob  eine  reine  kon- 
gestive Hyperämie  oder  auch  noch  eine  venöse  Stauung  vorüegt;  selbst 
wenn  ncian  die  Venen  durchschnittlich  viel  stärker  gefüllt  findet,  als  die 
arteriellen  Gefässe,  wäre  damit  noch  kein  Beweis  gegen  Anwesenheit 
einer  Kongestion  geliefert,  wenn  man  in  Betracht  zieht,  dass  die  Blut- 
verteilung in  der  Leiche  vielfach  eine  ganz  andere  ist,  als  im  lebenden 
Körper;  es  könnten  trotzdem  auch  die  Arterien  während  des  Lebens 
stärker  gefüllt  gewesen  sein.  Auch  ist  die  Unterscheidung  einzelner 
Durchschnitte  kleiner  arterieller  und  venöser  Gefässe  im  Rückenmark 
keineswegs  immer  sicher  zu  geben. 

Was  die  Randstellung  der  Leukocyten  betrifft,  so  ist  es  ja  bekannt, 
dass  dieselbe  in  rein  physikalischer  Weise  durch  Verlangsamung  des 
Blutstromes  zustande  kommt,  ebenso  wird  von  manchen  Autoren  auch 
das  Haften  der  weissen  Blutzellen  an  der  Gefässwand  noch  auf  rein 
mechanische  Verhältnisse  zurückgeführt;  sicher  ist  wohl  auch,  dass  die 
Leukocyten,  wie  das  für  die  roten  Blutzellen  ausschliesshch  zutrifft, 
unter  erhöhtem  Druck  passiv  durch  die  Gefässwand  hindurchgetrieben 
werden  können.  Schon  die  Tatsache  aber,  dass  die  Zahl  der  unter 
solchen  Bedingungen  durchtretenden  Leukocyten  gegenüber  jener  der 
Erythrocyten  stets  eine  geringe  ist,  wird  uns  hindern,  jener  Möglichkeit 
eine  allzu  grosse  Bedeutung  zusprechen  zu  wollen.  In  Erweichungs- 
herden, bei  Zerfall  von  Nervenparenchym  etc.,  wo  wir  die  naheliegendste 
Erklärung  in  einer  von  'den  Zerfallsprodukten  des  absterbenden  Gewebes 
ausgeübten  chemotaktischen  Reizung  der  Leukocyten  zur  Verfügung 
haben,  besteht  meines  Erachtens  von  vorneherein  kein  Grund,  einem 
rein  passiven  Abströmen  der  weissen  Blutzellen  eine  besondere  Bedeu- 
tung zuzuschreiben,  wenn  wir  auch  keineswegs  die  chemotaktische  An- 
lockung der  weissen  Blutzellen  als  alleinige  Ursache  der  Emigration 
hinstellen  wollen.  Die  letztere  ist  vielmehr  Teilerscheiuung  einer  er- 
höhten Reaktion  an  sich  und  tritt  auch  in  Fällen  ein,  wo  rein  mechanisch 
reizende  Fremdkörper  im  Gewebe  vorhanden  sind.  Immerhin  findet 
man  die  Umgebung  einer  Schnittverletzung  des  Rückenmarks  nach 
Ströbe  schon  24  Stunden  später  reichlich  mit  Leukocyten  durchsetzt; 
Nissl  meint  auch  wohl,  wenn  er  von  einer  anfänglichen  relativ  inak- 
tiven Periode  spricht,  damit  das  Fehlen  von  Zellwucherungen  in  der 
Umgebung. 

Ich  glaube  also,  dass  wir  das  Auftreten  der  Leukocyten  und  der 
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von  ihnen  gebildeten  Körnchenzellen  schon  als  Zeichen  einer  erhöhten 
reaktiven  Tätigkeit  des  Gesamtgewebes  auffassen  müssen,  gar  kein 
Zweifel  kann  aber  darüber  bestehen,  wenn  man  die  Eörnchenzellen  als 
Produkte  einer  zelligen  Proliferation  auffasst,  wie  es  Nissl  (I.  c. 
pag.  104)  tut.  Wenn  endlich  Nissl  in  der  gleichen  Abhandlung  äussert: 
„Selbstverständlich  sind  die  oft  massenhaft  um  die  Gefässe  angesam- 
melten Gitterzellen  niemals  als  ein  entzündliches  Exsudat  aufzufassen. 
Die  Gitterzellen  wandern  nicht  aus  den  Gefässen  aus,  sondern  sie 
schleppen  die  Zerfallsprodukte  in  die  Lymphscheiden  hinein/'  so  muss 
demgegenüber  bemerkt  werden,  dass  das  doch  nicht  so  ganz  selbstver- 
ständlich ist,  solange  wir  nicht  einmal  die  hämatogene  Herstammung 
der  Mehrzahl  der  phagocytären  Wanderzellen  ausschliessen  können  (vergL 
S.  338,  339);  auch  sonst  werden  ja  die  emigrierten  Elemente  vielfach  als 
Exsudatzellen  bezeichnet^  unabhängig  davon,  ob  sie  an  Ort  und  Stelle 
angelangt,  etwa  eine  phagocytäre  Funktion  erfüllen  und  wieder  mit 
Zerfallsprodukten  beladen  in  die  Lymphbahnen  zurückwandern.  Ein 
durchgreifender  Unterschied  zwischen  Exsudation  und  phagocytären 
Zwecken  dienender  Emigration  dürfte  sich  wohl  kaum  aufstellen  lassen, 
wenigstens  zur  Zeit  noch  nicht. 

Endlich  muss  noch  des  Vorkommens  von  Blutungen  bei  der 
akuten  Myelitis  gedacht  werden;  Mager  (53)  fand  solche  mehrfach  in 
massiger  Stärke  und  deutet  sie  als  ein  sekundäres  akzidentelles  Vor- 
kommnis. Anderseits  sind  auch  Fälle  richtiger  hämorrhagischer  Myelitis 
beschrieben,  d.  h.  solche  Formen,  in  welchen  der  Austritt  roter  Blut- 
körperchen einen  wesentlichen,  den  Charakter  des  anatomischen  Bildes 
mit  bestimmenden  Anteil  hatte.  Hierher  gehört  der  Fall  von  Schiff  (75), 
wo  sich  Hämorrhagieen  sowohl  an  Stellen  vorfanden,  wo  auch  degenera- 
tive Erscheinungen  am  Nervenparenchym  vorhanden  waren,  wie  an 
anderen,  wo  solche  noch  fehlten.  Auch  bei  der  Poliomyelitis  anterior 
wird  mehrfach  über  hämorrhagische  Formen  berichtet.  Eine  andere 
Stellung  nimmt  der  von  Wyss  (93)  beschriebene  Fall  ein,  in  welchem 
eine  hämorrhagische  Infarzierung  des  Rückenmarks  die  Folge  einer 
sich  weit  ausbreitenden  Thrombosierung  seiner  Gefässe  war  (näheres 
siehe  unten). 

Primäre  nnd  sekundäre  Myelitis. 

Wie  schon  erwähnt,  ist  von  mehreren  Seiten  hervorgehoben  worden, 
dass  in  den  meisten  Fällen  sogenannter  Myelitis  nicht  die  eigenthchen 
primären  Entzündungsprozesse,  sondern  nur  deren  Folgezustände  und 
Ausgänge  beschrieben  worden  sind,   da  ja  die  initialen  Veränderungen 
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zur  Zeit  der  anatomischen  Untersuchung  in  der  Kegel  längst  abgelaufen 
waren.  Ganz  ähnliche  Folgezustände  stellen  sich  aber  auch  im  Anschluss 
an  eine  Anzahl  von  Veränderungen  ein,  welche  an  sich  und  in  ihren 
ersten  Anfängen  überhaupt  nicht  als  solche  entzündlicher  Art  aufgefasst 
werden  können. 

Zu    den   Rückenmarks- Veränderungen ,    welche   hier   in   Betracht 
kommen ,  gehören  zunächst  jene,  die  auf  eine  ischämischeNekrose 
der  Nervenelemente  oder  des  Gesamtgewebes  zurückzuführen  sind,  femer 
die  sämtlichen  Fälle  sogenannter  traumatischer  Myelitis  (inklusive 
der    Kompressions-Lähmungen),    die   hämorrhagischen    Infarzie- 
rungen  imd  spinalen  Apoplexieen,  die  durch  starkes  Odem  her- 
vorgerufenen Erscheinungen,   kurz  das  ganze  Gebiet  der  nicht  primär 
entzündlichen  Rückenmarkserweichung;   auch  bei   nur  temporärer 
Absperrung  der  Blutzufuhr,  wie  sie  beim  Stenson sehen  Versuch  und  in 
den  Experimenten,  die  von  Singer  und  Münzer,  von  Rothmann  und 
schon  früher  von  Ehrlich  und  B rieger  angestellt  worden  sind,  treten 
im  Anschluss  an  die  als  erster  Effekt  sich  einstellende  Nekrose  der  ner- 
vösen Elemente  Vorgänge  der  Infiltration  mit  Wanderzellen  und  Wuche- 
rungserscheinungen an  der  Glia  mit  konsekutiver  Narbenbildung  auf; 
mit  Recht  fragte  Münzer^)  im  Anschluss  an  die  von  Redlich  und 
Strümpell  erstatteten  Referate  über  Myelitis,  ob  nicht  die  oben  ge- 
nannten  Erscheinungen  ebenfalls  zur  Entzündung  gehören.     In  noch 
höherem  Masse  ist  die  Frage  berechtigt  bei  der  Erweichung,  d.  h. 
der  durch  die  Nekrose  bedingten  Verflüssigung  des  Nervengewebes  und 
Gliagewebes.    Da  man  sich  nachgerade  daran  gewöhnt  hat,  unter  Er- 
weichung den  Vorgang  der  Nekrose   mit  Verflüssigung  des  Gewebes 
inklusive  der  hieran  sich  anschliessenden  Reaktionsvorgänge  (Kömchen- 
zellinfiltration   etc.)  zu  begreifen,  so  möge  hier  nochmals  darauf  auf- 
merksam gemacht  werden,   dass  zur  Beurteilung  dieser  Frage  die  Vor- 
gänge   der   Nekrose    mit   Verflüssigung,    also    die  Kolliquations- 
nekrose,  und  die  daran  sich  anschliessenden  Reaktionsvorgänge 
streng  auseinander  zu  halten  sind ;  während  die  erstere,  die  Kolliquations- 
nekrose,  an  sich  nichts  mit  Entzündung  zu  tun  hat  —  obwohl  sie  unter 
Umständen  auch  den  Ausgang  einer  primären  Entzündung  darstellen 
kann  — ,  kann  über  die   sich  anschliessenden  Reaktionserscheinungen 
kein  Zweifel   bestehen:    sie   sind  Entzündungserscheinungen    und  kein 
Pathologe  wird  sie  als  etwas  anderes  bezeichnen ;  sie  bieten  in  typischer 
Weise   die  Erscheinungen   der   erhöhten  Gewebsreaktion,    der  aktiven 
Tätigkeit  des  Gewebes  gegenüber  einem  dasselbe  treffenden  Reiz;  dass 
letzterer  hier  nicht  von  aussen  stammt,  sondern  durch  die  absterbenden 
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Gewebsteile  selbst  bedingt  wird,  kann  an  dem  Wesen  des  Prozesse 
nichts  ändern ;  ebenso  werden  auch  die  sich  anschliessenden  Wucherungs- 
erscheinungen der  Gha,  resp.  des  Bindegewebes,  mindestens  zum  Teil 
zu  den  entzündlichen  Prozessen  gerechnet  werden  müssen,  insofeme 
nämlich  bei  ihnen  eine  erhöhte  Reaktion  des  Gewebes  in  bestimmter, 
unten  noch  näher  zu  erörternder  Weise  gegeben  ist.  Die  gleichen  Re- 
aktionserscheinungen stellen  sich  ein,  wenn  auf  traumatischem  W^e 
Nervengewebe  zum  Absterben  gebracht  worden  ist,  durch  Erschütterung, 
mechanische  Zertrümmerung,  Blutungen  etc.,  oder  wenn  ein  hochgra- 
diges Ödem  eine  bis  zur  Erweichung  fortschreitende  Quellung  des  Ge- 
webes verursacht  hat;  immer  vorausgesetzt,  dass  nicht  nur  die  Nerven- 
elemente gelitten  haben,  sondern  das  ganze  Parenchym,  also  auch  die 
Gha  zugrunde  geht,  wie  es  im  Begriff  der  KoUiquationsnekrose  (Er- 
weichung) gelegen  ist. 

Wenn  wir  nun  jede  Rückenmarkserkrankung,  in  deren  Verlauf 
überhaupt  entzündUche  Vorgänge  sich  abspielen,  in  den  Krankheits- 
begriff der  Myelitis  einschliessen,  so  gelangen  wir  mit  Notwendigkeit 
zu  einem  Standpunkt,  welchen  die  Kliniker  mit  Recht  als  für  sie  unan- 
nehmbar bezeichnen,  da  für  sie,  wie  R  e  d  1  i  c  h  (71)  hervorhebt,  die  Myelitis 
acuta  ein  wohl  charakterisiertes  Krankheitsbild  darstellt;  Ho  che  (37) 
sagt:  wenn  man,  um  Myelitis  anatomisch  zu  diagnostizieren,  eine  echte 
Entzündung  im  Rückenmark  verlangt,  so  trägt  man  alle  Schwierig- 
keiten der  Entzündungsdefinition  in  die  Frage  hinein  —  ein  etwas 
frappierender,  aber  für  die  bezügUch  der  Entzündungslehre  herrschende 
Konfusion  bezeichnender  Ausspruch.  Es  würde  dann,  nach  Hoch  es 
Meinimg,  eine  trübe  Schwellung  der  Ganglienzellen  durch  irgend  eine 
Toxin  Wirkung  genügen,  um  anatomisch  eine  Myelitis  zu  diagnostizieren; 
auch  die  Ghawucherung  bei  der  sekundären  Degeneration  wäre  für  den 
pathologischen  Anatomen  eine  Entzündung  etc.,  so  dass  es  überhaupt 
wenig  Veränderungen  geben  würde,  welche  im  Rückenmark  nicht  zur 
Entzündung  zu  rechnen  wären,  —  ein  auch  bei  anderen  Klinikern 
wiederkehrendes  Missverstehen  des  anatomischen  Standpunktes,  welches 
dem  Pathologen  imputiert,  dass  er  jede  bei  Entzündung  überhaupt  vor- 
kommende Veränderung  als  untrügliches  Merkmal  der  Entzündung  hin- 
nimmt und  welches  vielfach  den  Klinikern  Veranlassung  gegeben  hat, 
unabhängig  von  der  pathologischen  Anatomie  selbständig  nach  neuen 
(nota  bene  zum  grossen  Teil  auch  wieder  anatomischen)  Gesichts- 
punkten für  die  Bestimmung  des  Myelitisbegriffes  zu  suchen. 

Ho  che  (37)  stützt  sich  bei  seiner  Bestimmung  des  Begriffes  Mye- 
litis auf  experimentelle  Untersuchungen;  er  hat  nach  dem  Vorgang 
von  Lamy  (46)  (bei  Hunden)  embolische  Erweichung  im  Rückenmark 
erzielt,   indem  er  in  der  S.  372  angegebenen  Weise   korpuskulare  Sub- 
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stanzen   in  die  Rückenmarksgefässe  einschwemmte;  indem  er  in  einer 
zweiten  Versuchsreibe  solche  korpuskulare  Substanzen  mit  Infektions- 
erregern (Staphylokokken,  Pneumokokken  etc.  zusammen  injizierte,   er- 
hielt   er  infizierte  embolische,   also  Entzündungsherde.     Durch  Unter- 
suchang  verschiedenartiger  Schädlichkeiten   sollte  die  Möglichkeit   ge- 
geben   werden,   aus  dem  histologischen  Bild  der  Veränderungen   eine 
schärfere  Bestimmung  der  Begriffe  der  „Rückenmarkserweichung"  und 
der  „Rückenmarksentzündung**  zu  gewinnen,  indem  die  Veränderungen, 
welche  der  einfache  Gefässverschluss  setzt,  mit  den  durch  anerkannte 
Entzündungserreger  bedingten  verglichen  wurden.    Als  Befunde,  welche 
beiden  Versuchsreihen  gemeinsam  waren,  konstatierte  Ho  che  anämische 
Nekrosen,  mit  Ausgängen  verschiedener  Art  (namentlich  in  Höhlenbildung), 
Veränderungen  der  Gefässe,  Stasen,  Rupturen  und  Reizerscheinungen 
in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  eingekeilter  Emboli,   Ausfall  von 
Achsenzylindem  etc.;  bei  den  septischen  Embolien  kommen  hinzu:  Er- 
scheinungen der  Leptomeniugitis,   die  grosse  Häufigkeit  vielfacher  In- 
filtrationen der  kleineren  und  kleinsten  Gefässe,   sowie  die  Häufigkeit 
kleiner  Rundzellenherde    und  grösserer,   flächenhaft  ausgedehnter,   aus 
mittleren  Rundzellen  bestehender  Herde.    Die  kleinen  Entzündungsherde 
liessen  fast  immer  den  Anschluss  an  die  Gefässe  nachweisen.    Ähnhche 
Veränderungen  erhielt  Ho  che  durch  Injektion  von  Orotonöl,  nur  dass 
hier  eine  Fortleitung  des  Prozesses  in  der  Längsrichtung  des  Rücken- 
marks fehlte. 

Gegenüber  dem  seiner  Ansicht  nach  viel  zu  weiten  Myelitisbegriff 
der  pathologischen  Anatomen  will  Hoche  zur  Bestimmung  des  eigent- 
lichen Charakters  akuter  spinaler  Veränderungen  nur  die  primären 
Vorgänge  als  Einteilungsprinzip  zugrunde  legen.  Der  Versuch  einer 
schärferen  Trennung  primärer  und  sekundärer  entzündlicher  Vorgänge 
ist  aber  auch  für  die  pathologische  Anatomie  durchaus  nichts  Neues 
und  läuft  im  Grunde  nur  auf  die  schon  lange  Zeit  übliche  Trennung 
der  sekundären  oder,  wie  man  früher  diese  Vorgänge  bezeichnet  hat, 
reaktiven  Entzündungen,  hinaus.  Speziell  für  die  Myelitis  habe  ich 
schon  vor  längerer  Zeit  (Die  Korapressionsmyelitis  bei  Karies  der  Wirbel- 
säule, Wiesbaden  1890)  hervorgehoben,  dass  manchen  der  gewöhnhch 
als  Myelitis  bezeichneten  Erkrankungen  solche  „reaktive"  Prozesse  zu- 
grunde liegen,  welche  sich  an  Zerfallsprozesse  von  Nervenparenchym 
durch  ödematöse  Quellung,  Erweichung  etc.  anschhessen  und  den  bei 
der  Organisation  und  Resorption  von  Infarkten  etc.  sich  abspielenden 
Vorgängen  analog  sind,  ein  Standpunkt,  den  ich  jetzt  allerdings  nur 
mehr  mit  dem  Vorbehalt  vertreten  möchte,  dass  bei  den  genannten 
Prozessen  zweifellos  echt  entzündliche  Vorgänge  vorliegen,  dass  aber 
dieselben  trotzdem   nur  unter  den  oben  angegebenen   bestimmten  Be- 
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dingungen  (S.  320)  Veranlassung  geben  sollen,  das  ganze  Krankheitsbild 
als  „Entzündung  des  Rückenmarks'S  als  ,,Myelitis'^  zu  bezeichnen.  Eine 
gewisse  Beschränkung  im  Gebrauch  dieses  Terminus  scheint  mir  auch 
mit  Rücksicht  auf  die  bei  den  Klinikern  übliche  Ausdrucksweise  ange- 
bracht zu  sein:  Wenn  wir  nicht  für  jeden  im  Kückenmark  vorkommenden, 
prinzipiell  der  Entzündung  zugehörigen  Vorgang  dem  Kliniker  die  Be- 
zeichnung Myelitis  aufdrängen,  welche  für  seine  Betrachtungsweise  nun 
einmal  mit  einem  anderen  Ideenkomplex  verknüpft  ist,  sondern  bloss  dann 
von  Myehtis  sprechen,  wenn  die  Entzündung  wirkUch  das  massgebende 
und  pathognomonisch  wesentHche  Moment  der  Erkrankung  darstellt,  so 
ist  damit  eine  für  die  khnische  wie  die  anatomische  Anschauung  brauch- 
bare, gemeinsame  Basis  gegeben.  Inwieweit  das  durchführbar  ist  und 
zur  Aufstellung  eines  einigermassen  brauchbaren  Myelitisbegriffes  ge- 
eignet ist,  habe  ich  an  anderer  Stelle  darzulegen  versucht  (79a)  und 
möchte  hier  nur  mit  Rücksicht  auf  die  diesbezügUche  Literatur  noch 
mit  einigen  Worten  auf  diese  Frage  eingehen. 

Ich  habe  schon  eingangs  auf  die  Scheidung  der  primären  und 
sekundären  Entzündungsvorgänge  hingewiesen.  Es  lassen  sich  aber, 
glaube  ich,  genügend  Gründe  dafür  anführen,  dass  die  Scheidung  keine 
prinzipielle  sein  kann  und  sich  keineswegs  immer  so  leicht  und  reinlich 
vollziehen  wird,  wie  es  a  priori  vielleicht  den  Anschein  hat.  In  vielen 
Fällen  freihch,  wie  bei  einer  embolischen  anämischen  Erweichung  des 
Nervengewebes,  wo  man  das  Eintreten  der  Nekrose  und  der  sich  an- 
schhessenden  Reaktionsvorgänge  in  zwei  getrennten  Etappen  verfolgen 
kann,  besteht  in  dieser  Beziehung  keine  Schwierigkeit,  ebensowenig  wie 
in  denjenigen  Versuchen  von  Hoc  he,  in  denen  die  Grewebsnekrose 
durch  blande,  nicht  infektiöse  und  nicht  reizende  Fremdkörper  bewirkt 
worden  ist.  Aber  gerade  so  klar  liegende  Fälle  sind  in  der  Pathologie 
des  Rückenmarks  selten.  Etwas  anderes  ist  es  aber,  wenn  primär  ent- 
zündliche Prozesse  mit  Nekrose  verbunden  auftreten  und  beide  zeitlich 
nicht  voneinander  getrennt  werden  können. 

Schon  die  von  H  o  c  h  e  u.  a.  experimentell  erhaltenen  anatomischen 
Bilder  der  Entzündung  sind  mit  primärer  KoUiquationsnekrose  ver- 
bunden und  sollten  es  nach  dem  ganzen  Gedankengange  der  Unter- 
suchung sein;  hier  fehlt  also  die  Unterscheidung  zwischen  Entzündung 
und  Nekrose,  es  gibt  nur  Versuche  mit  einfacher  Nekrose  und  solche 
von  Entzündung  plus  Nekrose.  Wir  wissen  aber  auch  nicht,  inwieweit 
bei  den  gewöhnlichen  Fällen  infektiöser,  „örtlicher"  Myelitis  Zirkulations- 
störungen, embolische  Einkeilungen,  Thrombosen  etc.  beteiligt  sind; 
nach  der  allgemeinen  Annahme  spielen  sie  eine  ziemlich  grosse  Rolle 
und  jedenfalls  würden  sich  die  umschriebenen  Formen  der  Rücken- 
marksentzündung auf  keine  andere  Weise  besser  erklären.  Wir  brauchen 
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dabei  gar  nicht  auf  Tietzens  wohl  etwas  vorschDell  verallgemeinerte, 
neuerdings  wieder  von  Douglas  und  Singer  (25)  vertretene  An- 
schauung zurückzukommen,  ebenso  nicht  auf  die  theoretisch  konstruierten 
Aufstellungen  von  Huismans  (41).  Manche  Formen,  die  klinisch  unter 
dem  Bild  der  Myelitis  verliefen  und  durch  infektiöse  Prozesse  bedingt 
waren,  entstehen  doch  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  durch  Thrombose 
oder  £mbolie  mit  Infektionserregern.  Der  nächste  Effekt  wird  die 
Nekrose  sein,  wie  bei  anderen  Infarkten  auch,  wenn  auch  die  Gefäss- 
Verlegung  durch  den  infektiösen  Charakter  der  Embolie  befördert  wird. 
Die  letztere  gehört  dann  mit  zum  Bilde  der  Entzündung.  Wenn  nun 
aber  schon  von  Anfang  an  Nekrosen  ischämischer  Art  mitspielen,  worin 
besteht  die  Verschiedenheit  der  embolisch-entzündlichen  und  der  ein- 
fachen embolischen  Erweichung,  welche  letztere  an  sich  schon,  wenn 
auch  vielleicht  etwas  später  zur  Entzündung  führt? 

Die  Schwierigkeit  ist  aber  nicht  auf  solche  Fälle  beschränkt,  da  ja 
bekanntlich  bei  entzündungerregenden  Schädlichkeiten  ganz  allgemein 
die  Fähigkeit  verbreitet  ist,  nicht  bloss  die  entzündliche  Gewebsreaktion, 
sondern  auch  direkt  regressive  Prozesse  und  Nekrose  im  Gewebe  her- 
vorzurufen.    Es   liegt   hierin   auch  ein  weiterer  Grund    dagegen,   das 
Urteil  über  die  entzündliche  oder  nichtentzündliche  ^  Natur  eines  Pro- 
zesses davon  abhängig  zu  machen,  ob  derselbe  von  „entzündungerregen- 
den" Schädlichkeiten  bewirkt  worden  ist  oder  nicht.  Im  Sinne  Weigerts 
würden,  wie  das  neuerdings  wieder  Mönckeberg  für  die  Poliomyelitis 
ausgeführt  hat,  die  entzündungerregenden  Agentien  überhaupt  erst  Ne- 
krose resp.  Degeneration  bewirken,  und  erst  durch  den   hiedurch  ver- 
änderten  rückkehrenden   Säftestrom   die   Gefässalteration    hervorrufen, 
ebenso  wie  auch  interstitielle  Wucherungen  im  Sinne  Weigerts  erst 
sekundär  durch  Zugrundegehen  von  Nervenparenchym  („Wegfall  von 
Wachstumshindemissen")   bedingt   würden.      In    allen    solchen   Fällen, 
welche  man  doch  wie   die  Poliomyelitis  als  echte  primäre  Entzündung 
auffasst,   sind  dann  die   eigentlich  entzündlichen  Vorgänge  sekundär. 
Die  Trennung  ist  also  mindestens  nicht  prinzipiell  durchführbar.    End- 
lich können  aber  auch  dann,  wenn  alle  von  aussen  her  zugeführten 
infektiösen,  toxischen  Schädlichkeiten  fehlen,  intensive  mechanische  Ein- 
wirkungen, welche  zur  direkten  Zerstörung  von  Nervenparenchym  oder 
zu  starker  Behinderung  der  Zirkulation  führen,  ein  anatomisches  Bild 
der  Rückenmarksentzündung  hervorbringen,  welches  nach  seiner  Inten- 
sität und  Extensität  und  vor  allem  dadurch  sich  auszeichnet,  dass  nach 
Ablauf  der  initialen,  mechanisch  bedingten  Veränderungen  regressiver 
Art,  die  Entzündungsvorgänge  das  Bild  beherrschen.    Ganz  besonders 
ist  das  der  Fall,  wenn  der  Prozess  im  Rückenmark  sich  in  progredienter 
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Weise  ausbreitet,  wie  es  in  den  Versuchen  von  Hochhaus  und  in 
einem  von  Wyss  beschriebenen  Falle  zutrifft. 

Hochhaus  (39)  erzielte  bei  Kaninchen  experimentell  eine  Myelitis 
durch  Kälteeinwirkung,  indem  er  durch  flüssige  Kohlensäure  eine  Er- 
frierung des  Rückenmarkes  hervorbrachte;  die  L&hmung  tritt  — 
nach  vorausgehenden  Reizerscheinungen  —  schon  sehr  bald ,  nach 
wenigen  Minuten  ein;  in  einigen  Fällen  ging  sie  anfangs  wieder 
zurück,  um  nach  einiger  Zeit  spontan  wieder  aufzutreten  imd  dann 
dauernd  vorhanden  zu  bleiben;  in  anderen  Fällen  ging  sie  vorüber, 
ohne  wiederzukehren,  in  wieder  anderen  endlieh  blieb  sie  von  Anfang 
an  dauernd  bestehen;  in  letzteren  Fällen  fanden  sich  Rötung  und  Er- 
weichung des  Markes,  mikroskopisch  Blutungen,  umschriebene  Nekrosen 
mit  reaktiver  Entzündung,  Degeneration  der  Nervenzellen.  An  Fällen 
mit  schwächerer  Einwirkung  fanden  sich  Quellungserscheinungen  an 
den  Nervenelementen  und  der  Glia,  Wucherung  der  letzteren,  Injektion 
der  Gefässe  mit  spärlicher  Kernwucherung  an  der  Gefässwand,  verein- 
zelnde Blutungen,  Degenerationserscheinungen  an  den  Ganghenzellen.  In 
den  Fällen  mit  später  recidivierender  Lähmung  handelte  es  sich  um 
eine  ausgedehnte  MeningomyeUtis,  welche  ihren  Ausgang  von  einer 
Nekrose  der  Wirbelknochen  genommen  hatte.  Hochhaus  glaubt  da- 
mit eine  Methode  gefunden  zu  haben,  mittelst  welcher  es  in  einwand- 
freier Weise  geUngt,  Myelitis  von  verschiedener  Intensität  hervorzurufen, 
die  wir  auch  mit  Leichtigkeit  zum  Studium  der  feineren  Veränderungen 
benutzen  können.  Dem  letzt  angeführten  Punkte  gegenüber  muss  man 
wohl  einwenden,  dass  die  Pathogenese  hier  doch  eine  von  den  ge- 
wöhnlichen Fällen  zu  sehr  abweichende  ist,  als  dass  man  die  hier  zu 
konstatierenden  Prozesse  alle  ohne  weiteres  auf  die  Myelitis  über- 
haupt anwenden  könnte;  es  fehlen  z.  B.  bei  Hochhaus  Angaben 
darüber,  inwieweit  lokale  Veränderungen  der  Zirkulation,  z.  B.  Stasen 
an  der  Ausbildung  der  Veränderungen  beteiligt  waren.  Sollte  es  sich 
—  was  a  priori  nicht  unwahrscheinlich  ist  —  ausschliesslich  oder  vor- 
wiegend um  solche  handeln,  so  hätten  wir  eben  nicht  die  gewöhnliche 
Pathogenese  der  Myelitis  vor  uns. 

In  dem  Falle  von  Wyss  (97),  welcher  von  dem  Autor  auf  dem 
16.  Kongress  für  innere  Medizin  vorgetragen  und  dann  in  der  Arbeit  von 
Merewkina  (57  a)  ausführlich  beschrieben  worden  ist,  handelte  es  sich 
um  einen  Tumor,  ein  Gliom  des  Brustmarks,  von  welchem  aus  sich 
ausgedehnte  Thrombosen  nach  beiden  Richtungen  in  den  Rücken- 
marksgefässen  entwickelt  und  durch  die  Verlegung  der  Venen  zur  hämor- 
rhagischen Infarzierung  des  Rückenmarks  geführt  hatten,  welch  letztere 
Wyss  als  hämorrhagische  Myelitis  bezeichnet.  In  der  Pia  fanden  sich 
sekundäre   Thrombosen    und    Infiltrationen.      Es   hatte    sich   eine   auf- 
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steigende  Lähmung  entwickelt,  entsprechend  der  Ausbreitung  der  Throm- 
bose, welche  sich  bis  zur  Brücke  hinauf  erstreckte. 

Man  sieht  also,  dass  es  Fälle  gibt,  in  welchen  au  mechanische 
oder  zirkulatorische  Störungen  sich  Veränderungen  im  Rückenmark  an- 
schliessen,  die  anatomisch  sich  vollkommen  unter  dem  Bild  der  entzünd- 
lichen Gewebsreaktion  darstellen  und  welche  nach  ihrer  Intensität,  Aus- 
dehnung und  selbständigen  Bedeutung  auch  als  Entzündung  desOrgans, 
als  Myelitis  aufgefasst  werden  müssen. 

Ich  möchte  die  Unmöglichkeit  einer  wirklichen  Scheidung  pri- 
märer und  sekundärer  entzündlicher  Prozesse  auch  deswegen  besonders 
hervorheben,  weil  N  i  s  s  1  (66)  meiner  Darstellungsweise  (79)  den  Vorwurf 
macht,  dass  sie  denselben  Standpunkt  einnehme,  wie  die  Neurologen 
und  Psychiater,  d.  h.  nicht  die  histopathologischen  Vorgänge  der  Myelitis 
(oder  Encephalitis)  selbst,  sondern  Prozesse  beschreibe,  die  Folgezustände 
von  Blutungen  und  Erweichungen  sind,  die  im  Verlauf  der  Myelitis 
auftreten,  und  deswegen  als  verfehlt  zu  bezeichnen  sei.  Es  muss  dem 
weiter  entgegengehalten  werden,  dass  eben  auch  die  Ausgänge  einer 
Erkrankung  nicht  scharf  von  der  letzteren  getrennt  werden  können  und 
zwar  am  wenigsten  vielleicht  da,  wo  (wie  Nissl  will)  der  anatomi- 
sche Standpunkt  in  den  Vordergrund  gestellt  werden  soll. 

Aus  dem  Ausgeführten  ergeben  sich  ohne  weiteres  auch  die 
Gesichtspunkte  für  die  Beurteilung  der  sogenannten  traumatischen 
Myelitis,  der  Kompressionsmyelitis  etc.  Wenn  sich  an  eine  traumatische, 
ischämische  oder  hämorrhagische  Gewebszerstörung  eine  Infiltration  mit 
Körnchenzellen  und  Wucherung  des  Interstitiums  anschliesst,  so  ist  eben 
nicht  mehr  eine  traumatische  Degeneration  schlechthin,  sondern  eine 
traumatische  Myelitis  gegeben.  Deshalb  möchte  ich  z.  B.  die  yon 
Bikeles  durch  Kommotion  experimentell  erzeugten,  mit  der  Marc  bi- 
schen Reaktion  nachweisbaren  degenerativen  Prozesse  nicht,  wie  dieser 
Autor  es  tut,  als  „traumatische  Myelitis"  bezeichnen,  weil  hier  das  mass- 
gebende Moment  der  erhöhten  Gewebsreaktion  fehlt  und  andere  Gründe 
die  fraglichen  Veränderungen  den  entzündlichen  Prozessen  anzureihen 
nicht  vorhanden  sind,  wohl  aber  die  von  Westphal,  Kocher,  Stol- 
per,  mir  und  anderen  beschriebenen,  mit  Erweichung  und  Infiltration 
einhergehenden  traumatischen  Affektionen  des  Rückenmarks,  bei  wel- 
chen der  anatomische  Befund  allein  schon  zur  Diagnose-Entzündung 
ausreicht. 


Spezielle  Fragen  der  Ätiologie  und  Pathogenese. 

Über  den  Zusammenhang  der  Myelitis  mit  Infektionskrankheiten, 
d.  h.  das  Auftreten  der  genannten  Erkrankung  im  Anschluss  an  lokale 
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oder  allgemeine  Infektionen  ist  seit  dem  letzten  Referat  in  diesen  Er- 
gebnissen^) wieder  eine  grosse  Menge  von  Material  angesammelt  worden, 
über  welches  in  den  zusammenfassenden  Mitteilmigen  von  v.  Ley  den  (48), 
Redlich  (70,  71),  Mager  (53),  Grasset  und  Vaillard  (33),  Mari- 
nesco  (55),  Potzter  (69),  Schiff  (76)  u.  a.  ausführlich  berichtet  wird. 
Es  sei  hier  nur  hervorgehoben:  das  Auftreten  der  Myelitis  im  Gefolge 
von  Typhus  abdominalis,  [Curschmann  (21)  und  Schiff  (75)],  an 
Gonorrhoe  [de  Gueldre  und  Sano  (35)],  an  Influenza  [v.  Leyden  (48,  50), 
Evan  (27)],  an  Panaritium  [v.  Strümpell  (88)];  wichtig  ist  femer 
besonders  das  Vorkommen  der  Myelitis  im  Anschluss  an  Angina  [Hoch- 
haus (37),  Schmaus  (78)],  ferner  die  Myelitis  post  partum  Brush  (14), 
im  Anschluss  an  Cystitis  [Hochhaus  (38),  Babes  und  Varnali  (5), 
an  Pneumonie  [Fürstner  (31)].  Von  chronischen  Infektionskrankheiten 
komimt  nach  Mager  (53)  besonders  die  Syphilis  in  Betracht,  ohne  dass 
dabei,  wie  es  scheint,  die  anatomischen  Veränderungen  besondere  spezi- 
fische Charaktere  aufzuweisen  brauchten;  Mager  führt  das  relativ 
häufige  Auftreten  einer  Myelitis  im  Anschluss  an  Lues  darauf  zurück, 
dass  wohl  kaum  ein  anderes  Gift  so  lange  im  Körper  verweile,  als  das 
luetische.  Auch  in  19  von  Douglas  und  Singer  (25)  untersuchten 
Myelitisfällen  wurde  17  mal  Syphilis  als  veranlassendes  Moment  ange- 
nommen; ebenso,  mit  Wahrscheinlichkeit  wenigstens,  von  Bartheis  (7) 
für  seinen  Fall  von  disseminierter  Myelitis.  Es  sind  unter  allen  diesen 
Fällen  sehr  verschiedene  Myelitisformen,  namenthch  die  Myelitis  trans- 
versa und  die  akute  disseminierte  Myelitis  vertreten ;  ein  besonders  hohes 
Kontingent  stellt  natürlich  die  Meningomyelitis  (s.  u.).  Ritter  teilt 
sechs  FäUe  von  Myelitis  mit  (73),  welche  sich  im  Anschluss  an  akute 
Infektionen  entwickelt  hatten  und  zwar  einer  davon  nach  Scharlach, 
zwei  bei  Diphtherie;  an  letztere  knüpft  Ritter  die  Bemerkung,  dass 
gerade  nach  Seruminjektionen  sich  besonders  viele  nervöse  Komplikationen 
einstellen;  dreimal  war  Lues  (darunter  zweimal  kongenitale  Lues)  die 
Ursache  der  Myelitis*). 

Trotz  dieser  reichen  Zahl  von  Fällen  ist  der  Nachweis  von  Mikro- 
organismen in  dem  entzündeten  Rückenmark  bisher  verhältnismässig 
nur  selten  geliefert  worden  und  auch  dann  handelt  es  sich  meistens  nicht 
um  die  Erreger  der  primären  Infektionskrankheit,  sondern  um  sog. 
„banale  Infektionen",  wie  der  von  den  französischen  Forschern  (Grasset 


1)  1.  Jahrgang,  Abteilung  3. 

2)  Vergleiche  auch  unten  bei  Poliomyelitis  und  disseminierter  Myelitis 
(Abschnitt  4).  Die  Literatur  Aber  Bakterienbefunde  bei  Meningitis  findet  sich  ausführlich 
bei  Weichselbaum:  Meningokokken  mit  besonderer  Berücksichtigung  anderer  bei 
akuter  Meningitis  gefundenen  Mikroorganismen.  Handbuch  der  pathogenen  Mikroorga- 
nismen, herausgeg.  Ton  Eolle  und  Wassermann.  Jena  1903.  Lieferung  13  u.  14. 
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u.  a.)  eingeführte  Ausdruck  lautet,  d.  h.  um  nachträgliche  Infektionen  mit 
den  gewöhnlichen  Eitererregem,  Streptokokken,  Staphylokokken  und 
Bacterium  coli. 

Von  besonderer  klinischer  Bedeutung  ist  für  den  Nachweis  von 
Infektionserregern  die  von  Quinke  eingeführte  Lumbalpunktion  ge- 
worden, welche  in  geeigneten  Fällen  im  allgemeinen  sicherere  Resultate 
verspricht  als  die  bakteriologische  Untersuchung  des  Rückenmarks  an 
der  Leiche  (s.  u.). 

Literaturzusammenstellungen  über  die  Befunde  von  Mikroorganismen 
im  Rückenmark  finden  sich  bei  Mager  (53),  Redlich  (70,  71),  Mari- 
nesco  (55),  Roche  (37),  Schiff  (75),  Grasset  und  Vaillard  (33). 
Von  einzelnen  und  neueren  Fällen  seien  hier  noch  eigens  erwähnt  jene 
von  Curschmann  (22,  Typhusbacillen),  Schnitze  (80,  Streptokokken 
bei  akuter  Poliomyelitis  anterior;  Marinesco  (55)  fand  vorzugsweise 
Streptokokken  und  Pneumokokken,  einmal  einen  dem  Bacillus  anthracis 
ähnlichen  Bacillus;  Looft  und  Dethloff  (52)  fanden  bei  Poliomyelitis 
Meningokokken,  Bonhof  (10)  bei  Meningitis  den  Diplococcus  intra- 
cellularis,  Lanza  (47)  in  einem  zur  Heilung  gekommenen  Fall  von 
Influenzamyelitis  Influenzabacillen ;  zahlreich  sind  die  Befunde  von 
Bakterien  bei  Meningitis ;  ausführliches  darüber  findet  sich  bei  Albrecht 
und  Ghon  (2)  und  bei  Weichselbaum  (95).  Hervorgehoben  sei  end- 
lich noch  der  Befund  von  Pfeifferschen  Bacillen  bei  Meningitis,  den 
Trailescu  (91)  erhoben  hat,  femer  die  Befunde  eines  ovalen  Bacillus, 
ebenfalls  bei  Meningitis,  von  Murray  und  Hardcastle  (63). 

In  Anbetracht  der  relativ  spärlichen  positiven  Ergebnisse  der 
bakteriologischen  Untersuchung  von  Myelitisfällen  ist  der  Nachweis,  dass 
man  auf  experimentellem  Wege  bei  verschiedenen  Tierarten  myelitische 
Prozesse  hervorgerufen  hat,  um  so  mehr  von  Bedeutung.  Es  ist  schon 
lange  bekannt,  dass  sowohl  durch  Einimpfung  von  Infektionserregern 
selbst  wie  durch  Injektion  der  von  denselben  gebildeten  Toxine  Symptome 
von  seilen  des  Rückenmarks  und  myelitische  Veränderungen  hervorgerufen 
werden  können,  wenn  das  auch,  wenigstens  bei  Injektion  der  Infektions- 
stoffe in  die  allgemeine  Blutbahn,  bloss  bei  einem  geringen  Prozentsatz  der 
80  behandelten  Versuchstiere  (s.  u.)  gelingt.  Doch  ist  zu  bemerken,  dass, 
wie  die  von  Mager  (53)  zusammengestellte  bis  zum  Jahre  1900  reichende 
tabellarische  Übersicht  der  betreffenden  Versuche  erkennen  lässt,  in 
der  Mehrzahl  der  FäUe  fast  rein  degenerative  Prozesse  im  Rückenmark 
zustande  kamen  (s.  o.)^). 

Eine  besondere  Gruppe  von  Infektions  versuchen  stellen  jene  dar 


1)  Siehe  auch  das  Referat  in  diesen  Ergebnissen.    I.  Jahrgang.  II L  Abt.  S.  730. 
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wo  neben  den  Infektionserregern  und  als  Vehikel  für  dieselben,  korpus- 
kulare Substanzen  in  die  Rückenmarksgefässe  injiziert  wurden,  wobei 
dann  entzündliche  Erweichungen  zustande  kamen,  indem  durch  die 
embolische  Verlegung  von  Arterienästen  umschriebene  Nekrosen  mit 
sekundärer  Infektion  sich  entwickelten.  Die  Injektion  korpuskularer 
Massen  kann  entweder,  wie  in  den  Versuchen  von  Singer  (84,  Ver- 
suche über  einfache  Embolie,  ohne  Infektion)  von  der  Arteria  subclavia 
aus  in  die  Arteriae  vertebrales  oder  nach  dem  Vorgang  von  Lamy  (46) 
in  die  Art.  lumbales  des  Rückenmarks  gemacht  werden;  Lamy  führte 
eine  Kanüle  in  die  Art.  femoralis  ein  und  schob  dieselbe  bis  in  die 
Bauchaorta  vor;  wird  nun  die  letztere  oberhalb  der  Abgangsstellen  der 
Art.  spermaticae  und  unterhalb  jeuer  der  Nierenarterien  komprimiert, 
so  gelangen  die  von  der  Kanüle  aus  eingespritzten  Massen  in  die  Lumbai- 
arterien. Ho  che  (37)  hat  diese  Methode  für  seine  Versuche  über  in- 
fektiöse Embolie  des  Rückenmarks  benutzt.  Als  Vehikel  dienten  Lyco- 
podiumsamen,  Pollen  von  Typha  japonica,  Kameladrusen,  Maisstärke- 
körner. Als  infektiöses  Material  wurden  verschiedene  Bakterienarten 
verwendet  Ausführliche  Literaturnachweise  über  infektiöse  Myelitis  finden 
sich  in  den  Mitteilungen  von  Hoche  (37),  sowie  in  Redlichs  Referat 
im  Zentralblatt  für  allgemeine  Pathologie  (70).  Von  neueren  diesbezüg- 
lichen Arbeiten  seien  folgende  (nach  Hoche)  zitiert: 

Charrin  und  Claude  (17)  injizierten  bei  einem  Kaninchen  zwei 
Monate  lang  Kulturen  von  Pyocyaneus  (im  ganzen  28  ccm);  der  EflEekt 
bestand  in  Erweichungsherden  mit  Hämorrhagieen  (Toxinwirkung  oder 
entzündliche  Thrombosen ?) ;  Ballet  und  Lebon(6)  injizierten  Pneumo- 
kokken und  erzielten  Gefässer Weiterung,  Zelldegeneratiou ,  Blutungen, 
seltener  entzündliche  Gefässalterationeu ;  Morel  undRispal  (62)  Strepto- 
kokken und  Staphylokokken ;  Gl  a  u  d  e  (19)  filtrierte  Kulturen  von  Staphylo- 
kokken und  Streptokokken  bei  Meerschweinchen ;  unter  vielen  Versuchs- 
tieren bekamen  bloss  zwei  Lähmungszustände,  der  Befund  im  Rücken- 
mark war  positiv.  Remlinger  (92)  fand  bei  einem  Kaninchen  nach 
Impfung  mit  Abszesseiter  eine  aufsteigende  Lähmung.  Hoche  (37) 
erzielte  durch  Injektion  von  Bakterien  allein  bei  Hunden  und  Kaninchen 
nur  negative  Resultate,  dagegen  bei  gleichzeitiger  Anwendung  der  oben 
genannten  Vehikel  mit  F ränkeischen  Diplokokken,  Staphylokokken, 
Bact.  coh  etc.,  die  früher  (S.  365)  besprochenen  Resultate :  Erweichungen, 
Nekrosen,  Entzündung,  Höhlenbildungen.  Rothmann  (74),  welcher 
ebenfalls  mit  der  Lamy  sehen  Methode  arbeitete,  erzielte  durch  Injektion 
kleiner  Mengen  in  Kochsalzlösung  aufgeschwemmter  Pyocyaneuskulturen 
bei  Hunden  keinen  Erfolg;  bei  Anwendung  reiner  Bouillonkulturen 
dagegen  gingen  die  Tiere  in  den  nächsten  Tagen  zugrunde  und  zeigten 
starke  myelitische  Veränderungen.    Rothmann  schliesst,  dass  es  sich 
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hier  nicht  um  lokale   Verhältnisse,    sondern    nur   um   allgemeine  Be- 
dingungen handeln  könne  (über  die  Versuche  von  Ritter  s.  u.). 

Ein  weiteres  für  die  Beurteilung  der  so  oft  negativen  Resultate 
der  bakteriologischen  Untersuchung  bedeutungsvolles  Ergebnis  ist  die 
von  Marinesco  (55)  undHomfen  (40a)  nachgewiesene  Tatsache,  dass 
ins  Rückenmark  verbrachte  Bakterien  aus  demselben  spontan  nach 
wenigen  Tagen  wieder  verschwinden,  auch  wenn  sie  heftige  Verände- 
rungen in  demselben  hervorgerufen  hatten.  Man  darf  also  aus  dem 
negativen  Resultat  einer  bakteriologischen  Untersuchung  nicht  auf  Ab- 
wesenheit von  Infektionserregern  bei  der  betreffenden  Erkrankung 
schliessen.  Es  sei  hier  nur  nebenbei  bemerkt,  dass  in  dem  Falle  von 
Schiff  (75),  wo  die  MyeHtis  sich  im  Anschluss  an  einen  Typhus  ab- 
dominalis eingestellt  hatte,  das  Resultat  der  bakteriologischen  Unter- 
suchung an  der  Leiche  und  ebenso  auch  das  der  Lumbalpunktion 
negativ  war,  obwohl  die  Erkrankung  im  Verlauf  von  18  Stunden  töd- 
lich verlief. 

Über  die  Infektionswege,  auf  welchen  die  Mikroorganismen 
zum  Rückenmark  gelangen,  und  die  jeweils  dabei  zustande  kommenden 
Formen  der  Myelitis  hat,  soweit  experimentelle  Untersuchungen  darüber 
einen  Aufschluss  geben  können,  Marinesco  (55)  nähere  Mitteilungen 
gemacht.  Er  erzeugte  Myelitis  durch  verschiedene  Modi  der  Infektion: 
1.  durch  Einspritzen  des  Infektionsstoffes  in  die  allgemeine  Blutbahn, 
wobei  indessen  der  Erfolg  nur  selten  eintritt;  2.  durch  Einführen  der 
Infektionserreger  in  die  Gefässe  des  Rückenmarkes  nach  der  Methode 
von  Lamy  (s.  o.);  dadurch  erhält  man  eine  Poliomyelitis;  3.  auf  dem 
Wege  der  Nervenbahnen,  durch  Einimpfung  in  den  Nervus  ischiadicus, 
also  eine  Myelitis  ex  neuritide  ascendente;  4.  Impfung  in  den  Rückgrat- 
kanal, wobei  eine  starke  Meningomyelitis  entsteht,  die  sich  nach  oben 
und  unten  ausbreitet. 

Von  mehreren  Autoren  wird  betont,  dass  auch  der  Zentralkanal 
vielleicht  eine  wichtige  Rolle  bei  der  Ausbreitung  der  Myelitis  spiele,  so 
von  Homön  (40a),  welcher  bei  seinen  Versuchen  die  Infektionserreger 
direkt  m  die  Substanz  des  Rückenmarkes  injiziert  hatte,  v.  Kahlden  (42) 
und  Ho  che  (37)  bringen  die  Ausbreitung  des  Krankheitsprozesses  bei 
der  Poliomyelitis  anterior  in  Zusammenhang  mit  dem  Zentralkanal. 
Hoche  weist  darauf  hin,  dass  bei  Kindern  der  Zentralkanal  immer  offen 
gefunden  werde,  während  er  bei  Erwachsenen  bekanntlich  oft  oblit-eriert 
ist;  V.  Kahlden  findet  denselben  bei  ödematösen  Quellungszuständen 
des  Rückenmarkes  häufig  erweitert  und  dann  auch  oft  in  die  Rücken- 
markssubstanz durchgebrochen  oder  umgekehrt;  so  können  Bakterien 


1)  Yergl.  aach  nnten  Abscbnitt  5. 
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oder  Toxine  sich  durch  den  Zentralkanal  weiter  ausbreiten;  besonders 
komme  dabei  das  Moment  der  Schwere  in  Betracht;  zwei  Fälle  von 
Durchbruch  des  Zentralkanals  hat  v.  Kahlden  selbst  beobachtet.  Er 
weist  auf  einen  analogen  Befund  von  Obolonsky  hin,  wo  sich  eine 
Ausbreitung  miliarer  Tuberkel  im  Zentralkanal  oberhalb  und  unterhalb 
eines  Solitärtuberkels  im  Rückenmark  beobachten  liess. 

Bezüglich  der  Myelitis  ex  neuritide  ascendente  (s.  Ref.  1896,  S.  719) 
spricht  sich  Mager  (53)  dahin  aus,  dass  es  sich  in  solchen  Fällen  nicht 
um  eine  echte  MyeUtis,  sondern  nur  um  degenerative  Prozesse  im  Rücken- 
mark handle;  indessen  fasst,  wie  oben  ausgeführt,  Mager  den  MyeUtis- 
begriff  enger  als  andere  Autoren  (vergl.  oben,  S.  332,  s.  a.  unten,  Ab- 
schnitt 5). 

Den  massenhaften  Mitteilungen  über  den  Zusammenhang  myeli- 
tischer  Erkrankungen  mit  infektiösen  Prozessen,  ja  sogar  den  Berichten 
zuverlässiger  Beobachter  über  den  Nachweis  spezifischer  Infektionserreger 
im  Rückenmark  gegenüber  ist  indes  eine  gewisse  Reserve  angebracht 
Zunächst  muss  man  bei  allen  Fällen,  in  denen  bloss  über  Bakterien- 
befunde im  Rückenmark  berichtet  wird,  wobei  also  auch  sogenannte 
„banale**  Infektionen  mitinbegriffen  sind,  in  Betracht  ziehen,  dass 
Bakterienbefunde  in  der  Leiche  keineswegs  ohne  weiteres  verwertet 
werden  dürfen,  da  die  Möglichkeit  und  für  viele  Fälle  die  Wahrscliein- 
lichkeit  gegeben  ist,  dass  die  Bakterien  entweder  schon  während  der 
Agonie  oder  in  der  Zeit  zwischen  dem  Tode  und  der  bakteriologischen 
Untersuchung  aus  dem  Darm  oder  anderen  Organen  in  das  Blut  und 
die  Gewebe  überwandern,  oder  dass  doch  an  Ort  und  Stelle  intra  vitam 
vorhanden  gewesene  Bakterien  sich  nach  dem  Tode  noch  stark  vermehrt 
haben  *). 

Zappert  (99)  hat  sich  mit  dieser  Frage  speziell  für  das  Rücken- 
mark beschäftigt  und  zwar  prüfte  er  das  Vorkommen  von  Bakterien 
in  Schnittpräparaten  am  Rückenmark  von  Säuglingen,  welche  an  Magen- 
Darmkrankheiten    oder   an   septischen  Infektionen  zugrunde  gegangen 

1)  Literatur  darüber  findet  sich  (z.  T.  zitiert  nach  Zappert)  bei: 

Chvostek,  Wiener  klin.  Wochenschr.  1896.  Nr.  49. 

Ghvostek  und  Egger,  1.  c.  Nr.  3.  1897. 

A.  Hauser,  Zeitschr.  f.  Heilkunde.  XVIII.  1897. 

A.  Birch-Hirschfeld,  Zieglers  Beiträge.  ZXIV. 

Auster litz  und  Landsteiner,  Sitzungsberichte  d.  k.  k.  Akademie  d.  Wissen- 
schaften in  Wien,  Mathem.-naturwissensch.  Klasse.  Bd.  G.  Abt.  III.  Januar  1898. 

Opitz,  Zeitschr.  f.  Hygiene.  XXIX. 

Marcus,  Zeitschr.  f.  Heilk.  XX. 

Simmonds,  Münchener  med.  Wochenschr.  1902.  Nr.  15  u.  Zentralbl.  f.  allg. 
Pathol.  etc.  Bd.  XIV.  Nr.  5. 

Canon,  Vierteljahrsschr.  f.  gerichÜ.  Medizin.  3.  Folge.  Bd.  XXV.  Nr.  1  u.  Zen- 
tralbl. f.  allgem.  Path.  etc.  Bd.  XV.  Nr.  4. 
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waren.  Er  kam  zu  dem  Schluss,  dass  die  kolouienartigen  Anhäufungen 
von  Bakterien,  welche  er  unter  den  genannten  Umständen  im  Rückenmark 
vorfand,  fast  mit  Sicherheit  als  postmortale  aufzufassen  sind,  d.  h.  dass 
die  Bakterien,  auch  wenn  sie  schon  intra  yitam  oder  während  der  Agonie 
in  das  Rückenmark  gelangt  waren,  doch  erst  nach  dem  Tode  zu  so 
grossen  Mengen  herangewachsen  sein  konnten,  da  sie  die  Gefässe  in 
derartigen  Massen  erfüllten,  ^ass  sie  intra  vitam  Zirkulationsstörungen 
durch  Gefässverlegung  bewirkt  haben  müssten;  da  nun  (A.  Haus  er) 
Bakterien  aus  verschiedenen  Leichenorganen  in  vielen  Fällen  gezüchtet 
wurden,  in  welchen  septische  Prozesse  ausgeschlossen  waren,  da  ferner 
post  mortem  in  die  Bauchhöhle  eingespritzte  Bakterien  später  aus  ver- 
schiedenen Körperteilen  dargestellt  werden  können,  so  hält  Zappert 
die  Möglichkeit  für  naheliegend  und  gelegentlich  auch  wahrscheinlich, 
dass  nach  dem  Tode  eine  bakterielle  Durchtränkung  auch  des  Rücken- 
marks stattgefunden  habe.  Da  Zappert  die  Bakterien  in  seinen  Fällen 
nur  innerhalb  der  kleinen  Rückenmarksgef ässe ,  nicht  in  den  grösseren 
Ästen  vorfand,  so  hat  für  ihn  die  Annahme  einer  postmortalen  Einwan- 
derung vom  Darm  oder  anderen  Körperteilen  her  in  das  Peritoneum 
oder  die  Pleura  und  von  da  ins  Herz  oder  die  grossen  Gefässe  einige 
Schwierigkeit;  Zappert  ist  daher  geneigt,  für  die  Mehrzahl  der  Fälle 
anzunehmen,  dass  Bakterien  intra  vitam  ins  Blut  gelangt  waren  und 
bei  der  Erlahmung  der  Herztätigkeit  und  der  Verlangsamung  des  Blut- 
stromes in  den  Wänden  der  kleinen  Gefässe  stecken  blieben,  um  dann 
nach  dem  Tode  zu  grösseren  Anhäufungen  heranzuwachsen.  Jedenfalls 
aber  sind  alle  postmortalen  Züchtungsresultate  sowie  der  mikroskopische 
Nachweis  von  Bakterien  in  Leichenteilen  ohne  alle  Spur  von  Gewebs- 
reaktion  mit  Vorsicht  aufzunehmen  und  lassen  höchstens  den  Schluss 
zu,  dass  das  Individuum  an  einer  septischen  Allgemeinkrankheit  zu- 
grunde gegangen  ist  (Zappert). 

Unter  Hinweis  auf  die  eben  erörterten  Verhältnisse  bestreitet 
Redlich  (71)  auch  die  Beweiskraft  der  von  Baumgarten,  Cursch- 
mann,  Fürstner  u.  a.  mitgeteilten  (oben  erwähnten)  Befunde  von 
Mikroorganismen  im  Rückenmark.  Bezüglich  des  Strümpell  sehen 
Falles  bemerkt  Redlich,  dass  es  sich  dabei  um  eine  Komplikation 
mit  Pachymeningitis  externa  gehandelt  habe.  Auch  verschiedene 
klinische  Tatsachen  weisen  nach  Redlich  daraufhin,  dass  nur  in  der 
Minderzahl  der  Fälle  die  myelitischen  Veränderungen  direkt  durch  die 
(primären)  Infektionserreger  bedingt  seien,  denn  in  der  Mehrzahl  der 
Beobachtungen  entwickelte  sich  die  Myelitis  nicht  während  der  Dauer 
der  Infektionskrankheit,  sondern  erst  nach  Ablauf  derselben  („banale 
Infektion"). 

Die  positiven  Beweise  für  die  infektiöse  Natur  der  Myelitis  stehen 
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also  nach  diesen  Ausführungen  noch  auf  recht  schwachen  Füssen ;  jeden- 
falls genügt  die  Infektion  für  sich  allein  nicht  in  allen  Fällen,  sondern 
es  müssen  noch  andere  Umstände  hinzukommen.  Ho  che  (37)  konnte, 
wie  erwähnt,  durch  Einbringen  von  Infektionserregern  ins  Rücken- 
mark keine  Myelitis  erzielen,  sondern  erst,  wenn  er  gleichzeitig  emboli- 
sierende  Substanzen  injizierte,  also  eine  Gewebsläsion  setzte.  Es  sei 
ferner  noch  einmal  auf  die  Mitteilung  von»  Rothmann  (74)  verwiesen, 
welcher  auch  nur  unter  bestimmten  Verhältnissen  positive  Resultate  er- 
zielte, sowie  auf  jene  von  Claude  (19),  welche  zeigen,  dass  auch  die 
Toxine  sehr  ungleichmässige  Resultate  ergeben. 

Übrigens  haben  auch  gerade  jene  französischen  Forscher,  welche 
sich  zuerst  mit  der  experimentellen  Hervorrufung  infektiöser  Myelitis 
beschäftigten,  mehrfach  diese  Tatsache  betont  und  die  Notwendigkeit 
hervorgehoben,  für  das  Zustandekommen  der  Erkrankung  eine  Dispo- 
sition anzunehmen;  so  schon  Grasset  (32),  welcher  eine  angeborene 
und  eine  erworbene  neuropathische  Disposition  für  notwendig  hält,  femer 
neuerdings  Marinesco  (55);  letzterer  Forscher  hebt  hervor,  dass  durch 
Kälteeinwirkung  etc.  das  Zustandekommen  einer  experimentellen  Myelitis 
beschleunigt  werden  könne  und  nimmt  auch  für  die  unter  natürüchen 
Verhältnissen  vorkommenden  Fälle'  an,  dass  Traumen,  Erkältungen  etc. 
einen  locus  minoris  resistentiae  schaffen,  welcher  geeignet  sei,  nach 
infektiösen  Erkrankungen  der  äusseren  Haut  oder  von  Schleimhäuten  etc. 
die  Entstehung  einer  Myelitis  zu  begünstigen.  Huismans  (41)  hält 
eine  Disposition  nicht  für  die  akuten,  wohl  aber  für  die  chronischen 
Formen  der  Myelitis  für  erforderlich.  Mager  (53)  hält  zwar  die  Ätiologie 
der  akuten  Myelitis  insofern  für  eine  einheitliche,  als  er  eine  Infektion  als 
gemeinsame  Ursache  sämtlicher  Fälle  echter  Myelitis  in  letzter  Instanz 
betrachtet,  betont  aber  ebenfalls  die  Bedeutung  der  disponierenden 
Momente,  zu  denen  er  Traumen  (Verletzungen,  Erschütterungen,  aber 
auch  heftige  körperliche  Anstrengungen)  rechnet;  vielleicht  komme 
auch  ein  der  „Kontusionspneumonie*'  analoger  entzündlicher  Prozess  im 
Rückenmark  vor.  Als  disponierende  Momente  betrachtet  Mager  femer 
Erkältungen  (vergl.  die  Untersuchungen  von  Feinberg*)  und  Hoch- 
haus [39]),  wobei  das  wirksame  Moment  teils  in  Zirkulationsstörungen, 
teils  in  toxischen  Stoffen  zu  suchen  sei,  die  infolge  der  Unterdrückung 
der  Hauttätigkeit  im  Organismus  zurückgehalten  würden.  Vergif- 
tungen mit  pflanzHchen  oder  mineralischen  Stoffen  spielen  nach  Mager 
ebenfalls  durch  Schaffung  einer  Disposition  eine  Rolle,  während  ihre 
unmittelbare  Wirkung  keine  entzündungerregende,  sondern  höchstens 
die  sei,    dass   sie  einfach  degenerative  Prozesse  hervorrufen.     EndUch 


1)  Siehe  anten,  Abscbnitt  5. 
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sollen  auch  noch  psychische  Einflüsse,   Unterdrückung  der  Menses  etc. 
von  einer  gewissen  disponierenden  Bedeutung  sein. 

Alles  in  allem  kann  man  sagen,  dass  die  Bedeutung  der  Disposition 
auch  für  die  nachweislich  infektiösen  Formen  mehr  und  mehr  anerkannt 
wird.  Neue  Gesichtspunkte  sind  aber  bezüglich  derselben  nicht  zutage 
getreten.  Manches  von  dem,  was  Mager  u.  a.  als  „Disposition"  auf- 
fassen, dürfte,  wenn  man  den  oben  gegebenen  Ausführungen  (S.  332  ff.) 
zustimmt,  eher  als  direkte  Ursache  des  Entzündungsprozesses  bezeichnet 
werden ;  mit  Gewissheit  gilt  das  für  die  hochgradigen  Kälteeinwirkungen 
in  den  Versuchen  von  Hochhaus  (39),  die  hochgradigen  Zirkulations- 
störungen durch  Thrombosen  etc.  Aber  auch  im  allgemeinen  scheint 
es  mir  doch  zu  weit  gegangen,  wie  Marinesco  für  alle  Fälle  will, 
eine  besondere  neuropathische  Disposition  anzunehmen,  eine  Lehre, 
welche  auch  unseren  sonstigen  Anschauungen  über  infektiöse  Prozesse 
widersprechen  würde. 

Wir  müssen  hier  noch  einmal  einer  Frage  näher  treten,  welche 
bei  einer  bestimmten  Form  der  Myelitis,  nämlich  der  Poliomyelitis 
anterior,  mit  besonderem  Eifer  immer  wieder  diskutiert  worden  ist:  be- 
steht zwischen  den  Veränderungen  des  Parenchyms  und  jenen  am  Ge- 
fässapparat,  respektive  dem  übrigen  Interstitium,  also  der  Degeneration 
der  Nerven-Zellen  und  -Fasern  (eventuell  auch  der  Glia)  einerseits  und 
der  sogenannten  entzündlichen  Gefässalteration  (Hyperämie,  Exsudation, 
Emigration)  anderseits,  ein  kausaler  Zusammenhang  in  dem  Sinne, 
dass  man  die  eine  Gruppe  dieser  Veränderungen  als  durch  die  andere 
bedingt  ansehen  muss,  und  welche  der  beiden  Läsionen  ist  eventuell  in 
diesem  Sinne  als  „primär''  zu  betrachten?  Die  Tatsache,  dass  auch 
gegenwärtig  diese  alte  Frage  bezüglich  der  Poliomyelitis  noch  fortwährend 
diskutiert  wird,  dass  von  zwei  verschiedenen  Parteien  immer  noch  die 
nämlichen  Beweisgründe  vorgebracht,  insbesondere  aber,  dass  von  beiden 
Seiten  ein  und  dieselben  Argumente,  von  der  einen  für,  von  der 
anderen  wider  die  „primäre"  Bedeutung  dieses  oder  jenes  Vorgangs  ins 
Feld  geEührt  werden,  spricht  nicht  gerade  dafür,  dass  die  fragliche  Er- 
krankung das  richtige  Gebiet  für  die  Entscheidung  der  genannten 
Differenzen  ist.  Indes  haben  sich  doch  einige  Gesichtspunkte  aus 
diesen  Erörterungen  ergeben,  auf  welche  wir  etwas  näher  eingehen 
müssen. 

Die  ursprünglich  von  Charcot  aufgestellte,  in  der  letzten  Zeit 
namentlich  durch  v.  Kahl  den  ^)  verteidigte  Anschauung  hat  als  wesent- 
lichen Gesichtspunkt  den,  dass  die  Poliomyelitis  anterior  eine  Erkrankung 


1)    (42).     Ferner   Zieglers  Beiträge.   Bd.    13   u.   Centralbl.   f.   allg.   Path.   etc. 
Bd.  15.  S.  729. 
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elektiver  Natur  ist,  welche  in  erster  Linie  die  motorischen  Vorderhom- 
zellen  betrifft;  allerdings  gibt  v.  Kahl  den  zu,  dass  in  schweren  Fällen 
auch  das  übrige  Gewebe  und  besonders  der  Gefässapparat  mit  von  der 
Alteration  ergriffen  werde.  Die  Schädlichkeit  —  wahrscheinUch  handelt  es 
sich  um  toxische  Bakterienprodukte  —  wird  dem  Rückenmark  auf  dem 
Blutweg  zugeführt;  aber  das  schon  von  Charcot  hervorgehobene 
gruppenweise  Erkranken  der  Ganglienzellen  ist  nach  v.  Kahlden 
nicht  anders  zu  erklären  als  durch  die  Annahme  einer  primären  Läsion 
der  Ganghenzellen ,  also  unabhängig  von  der  feineren  Verteilung  der 
Arterienäste  im  Vorderhom,  da  ja  die  Gefässverzweigung  nicht  mit  der 
Gruppenanordung  der  Ganglienzellen  zusammenfällt.  Für  die  primäre 
Läsion  der  Nervenzellen  führt  v.  Kahlden  des  weiteren  noch  die 
Tatsache  an,  dass  bei  der  PoUomyeUtis  die  Lähmungen  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  nicht  allmählich,  sondern  sehr  schnell  entstehen  und 
mit  einem  Schlage  ihre  volle,  definitive  Ausbreitung  erlangen;  das  sei 
leicht  erklärlich,  wenn  man  ein  Gift  annimmt,  welches  die  Zellen 
primär  schädigt;  mit  der  Theorie,  dass  die  Läsion  der  GangUenzellen 
erst  mittelbar  durch  interstitielle  Veränderungen  hervorgerufen  werden 
soll,  die  sich  in  äusserst  kurzer  Zeit  über  die  ganze  Länge  des  Rücken- 
marks verbreiten  und  dann  ebenso  schnell  die  Ganglienzellen  zur  De- 
generation bringen  müssten,  sei  diese  Tatsache  kaum  vereinbar.  End- 
lich wird  von  v.  Kahlden  in  neuester  Zeit  wieder  darauf  hingewiesen, 
dass  bei  der  PoUomyelitis  auch  selbständige  Alterationen  von  GangUen- 
zellen, ausserhalb  der  übrigen  Entzündungsherde,  z.  B.  solche  im  Hypo- 
glossuskem,  gefunden  worden  sind,  ohne  dass  an  diesen  Stellen  exsu- 
dative oder  infiltrative  Prozesse  vorhanden  gewesen  wären. 

Insofern  v.  Kahlden  die  GangUenzellen  der  Vorderhörner  als 
den  primären  Angriffspunkt  der  Schädlichkeit  betrachtet,  steht  er  auf 
dem  Boden  derjenigen  Theorie,  welche  in  der  PoUomyeUtis  eine  primär 
parenchymatöse  Affektion  sieht;  ,,es  gibt  für  ihn  keine  Entzündung, 
welche  für  unsere  jetzigen  optischen  Mittel  am  Gefässapparat  beginnt, 
sondern  wir  sehen  immer  die  ersten  Veränderungen  am  Parenchym." 
V.  Kahlden  behauptet  aber  deswegen  nicht,  dass  die  Veränderungen 
am  Zirkulationsapparat  sekundäre  seien,  oder  nimmt  das  doch  nur  in 
einem  ganz  geringen  Masse  an  (42).  Vielmehr  äussert  er  sich  dahin, 
dass  seiner  Meinung  nach  in  leichteren  Fällen  nur  die  GanglienzeUen 
ergriffen  sind,  bei  stärkerer  Intensität  der  Schädlichkeit  aber  auch  der 
Gefässapparat  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird,  und  dass  dann  die  Er- 
scheinungen der  Exsudation  und  Emigration  hervorgerufen  werden.  In 
diesem  Punkte  weicht  Mönckeberg  (60)  insofern  von  v.  Kahldens 
Ansicht  ab,  als  er  die  Gesamtheit  der  als  „entzündliche  Gefässalteration" 
bezeichneten  Erscheinungen  in  Abhängigkeit  von  der  Degeneration  des 


Primäre  Schädigung  d.  Ganglienzellen  bei  d.  Poliomyelitis.  Sekundäre  Gefässalteration.  379 

i 

Parenchyms  setzt  und  nur  durch  diese  bedingt  sein  lässt,  während 
er  andererseits  nicht  an  der  elektiven  Natur  der  Poliomyelitis  fest- 
hält. Er  fand  in  dem  genannten  Falle  ausgedehnte  Degenerations- 
erscheinungen an  den  Ganglienzellen,  bis  zu  völligem  Schwund  von 
solchen,  Degeneration  der  Nervenfasern  (Marchimethode)  im  Rücken- 
mark, den  vorderen  Wurzeln  und  den  peripheren  Nerven.  Am 
stärksten  waren  die  Degenerationserscheinungen  an  den  Zellen  der 
grauen  Vorderhörner  und  zwar  zeigte  sich  eine  Kongruenz  der 
Intensität  zwischen  Gefäss-  und  Ganglienzellalteration :  da,  wo  die 
stärksten  Infiltrationen  um  die  Gefässe  zu  finden  waren,  haben  auch 
die  Ganglienzellen  die  stärksten  Veränderungen  erfahren.  Eine  Gleich- 
heit des  Degenerationsgrades  ist  unter  den  Zellen  einer  Gruppe  nicht 
vorhanden;  oft  liegen  anscheinend  völlig  intakte  Zellen  dicht  neben 
hochgradig  veränderten;  auch  im  Befallen  werden  der  einzelnen  Zell- 
gruppen besteht  keine  Regelmässigkeit,  indem  bisweilen  ein  völliger 
Schwund  einer  Gruppe  zu  konstatieren  ist,  deren  Zellen  auf  einem 
anderen  Querschnitt  alle  oder  zum  grossen  Teil  sehr  viel  weniger 
affiziert  zu  sein  scheinen.  Mönckeberg  nimmt  die  Entwickelung  des 
Prozesses  —  unter  Voraussetzung  eines  toxischen  Agens  —  folgender- 
massen  an:  Die  Noxe  befällt  das  spezifische  Parenchym  des  Rücken- 
marks, vor  allem  die  Ganglienzellen,  doch  kann  auch  eine  primäre 
Schädigung  der  Neuroglia  und  der  feineren  nervösen  Elemente  der 
grauen  Substanz  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  da  zu  ihrem  Nachweis 
unsere  heutigen  technischen  Hilfsmittel  nicht  ausreichen.  Der  von  der 
Stelle  der  primären  Läsion  zurückkehrende  Säftestrom  erzeugt  eine 
Alteration  der  Gefässwände  im  Sinne  Samuels^),  die  dadurch  für 
Plasma  und  Blutkörperchen  durchlässig  werden.  Die  Degenerations- 
produkte des  geschädigten  Parenchyms  wirken  chemotaktisch  und  be- 
dingen so  die  Emigration  von  Leukocyten  und  die  Lokomotion  adven- 

1)  Übrigens  steht  Samnel(,Entzündang*  in  Labarsch-Ostertags  Ergebnissen, 
I.  Jahrg.  Abt.  II,  8.  64),  auf  den  Mönckeberg  sich  bezieht,  keineswegs  auf  dem  Stand- 
punkte dieses  Autors.  Die  betreffende  Stelle  bei  Samuel  lautet:  .Die  primäre  Läsion  trifft 
bei  den  Entzündungsursachen  seitens  einzelner  und  an  bestimmten  Stellen  zunächst  nur 
die  Gewebe  allein,  seitens  anderer  nur  die  Gefässe  allein,  seitens  der  meisten  Gewebe 
und  Gefässe  bald  nacheinander.  Immer  aber  spielt  auch  die  primäre  Gewebsläsion  und 
deren  Art  —  ob  durch  mechanische,  chemische,  physikalische,  parasitäre  Faktoren  her- 
yorgerufen  —  eine  ganz  entscheidende  Rolle  für  die  Form  und  Art  des  EntzOndnngs- 
prozesses.  Trotz  dieser  Anerkennung  der  Wichtigkeit  der  primären  Gewebsyeränderung 
ist  die  Fragestellung  nach  dem  zeitlich  ersten  Glied e  der  Entzündung  eine  irreleyante, 
denn  die  primäre  Gewebsläsion  bildet  an  sich  noch  gar  keinen  charakteristischen  Ent- 
zflndnngsyorgang  ....  Erst  wenn  yon  dieser  primären  Gewebsläsion  aus,  also  z.  B. 
yon  einer  Läsion  der  Mitte  der  Cornea  ans,  der  rückkehrende  Sto£fwechselstrom  die 
Randgeflässe  affiziert  und  diese  zu  dem  entzündlichen  Ruber  und  Calor  mit  den  Eonse- 
quenzen yon  Tumor  und  Dolor  veranlasst,  erst  dann  ist  die  Entzündung  da.*  Samuel 
leugnet  also  keineswegs,  dass  der  Zirkulationsapparat  primär  ergriffen  werden  kann. 
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titieller  Zellen.  Schliesslich  wird  das  durch  die  Gewebsschädigung  ge- 
störte Gleichgewicht  der  Wachstumswiderstände  durch  die  Proliferation 
fixer  Gewebselemente,  seien  es  nun  Parenchym-  oder  sogenannte  inter- 
stitielle bellen,  wieder  hergestellt.  Die  verschiedenen  Formen,  die 
namentlich  in  frühen  Stadien  beschrieben  worden  sind,  kommen  dadurch 
zustande,  dass  die  chemotaktischen  Reize,  die  von  den  Degenerations- 
Produkten  ausgehen,  bald  stärkere,  bald  schwächere  sein  können,  wodurch 
das  Überwiegen  der  „interstitiellen  Erscheinungen*'  in  manchen  Fällen 
und  das  geringe  Auftreten,  resp.  völlige  Ausbleiben  (Fall  Riss  1  er*) 
von  Infiltrationen  in  anderen  Fällen  erklärt  wird." 

In  einem  ähnlichen  Fall  von  akuter  Poliomyelitis,  welcher  dem 
Krankheitsbild  nach  ebenfalls  dem  Land ry sehen  Symptomenkomplex 
nahe  verwandt  war,  fand  ich  (78)  in  allen  Höhen  des  Rückenmarkes 
Alterationen  der  Ganglienzellen,  welche  zum  grossen  TeU  zu  voll- 
kommener Degeneration  derselben  geführt  hatten;  daneben  waren  die 
Prozesse  der  Infiltration  der  Rückenmarkssubstanz  (nicht  nur  der  Gefäss- 
scheiden)  sowie  jene  der  Zeilproliferation  und  Infiltration  an  den  Gefäss- 
wänden  und  Gefässscheiden  im  höchsten  Masse  ausgeprägt.  Im  Lenden- 
mark waren  die  Ganglienzellen  zwar  auch  noch  alteriert  (im  Zustande 
der  Tigrolyse),  die  leukocytäre  Infiltration  des  Gewebes  nur  wenig  ge- 
ringer; ähnlich  wie  im  Lendenmark  lagen  die  Verhältnisse  im  unteren 
Teil  der  MeduUa  oblongata;  es  ist  unter  diesen  Umständen  wohl  nicht 
möglich,  eine  Abhängigkeit  der  Infiltration  von  der  Alteration  der  Ganglien- 
zellen aus  den  Präparaten  zu  erschliessen,  vielmehr  machte  die  Infiltration 
den  Eindruck  eines  von  den  Gefässeu  ausgehenden  entzündlichen  Vor- 
ganges. Die  Weigert  sehe  Markscheidenfärbung  ergab  auch  in  den 
stärkst  infiltrierten  Teilen  kaum  eine  Veränderung,  nur  hie  und  da  eine 
verminderte  Tinktionsfähigkeit;  mit  der  Marchi sehen  Methode,  sowie 
an  osmierten  und  an  mit  Sudan  behandelten  Gefrierschnitten  liess  sich 
keinerlei  Degeneration  nachweisen;  nur  die  Ganglienzellen  wiesen  an 
Osmiumpräparaten  schwarz  gefärbtes  Pigment,  aber  auch  nicht  in  be- 
sonderer Menge  auf.  Die  Zellen  der  Glia  waren  fast  alle  vergrössert, 
zu  deutlichen  Stern  formen  angeschwollen,  mit  protoplasmatisclien  Aus- 
läufern versehen;  nirgends  war  ein  Zerfall  der  Glia  erkennbar.  Neben 
der  sehr  starken  Durchsetzung  der  Rücken markssubstanz  zeigten  sich 
hochgradige  Zellanhäufungen  in  der  Umgebung  der  Arteria  sulco-com- 
missuralis  und  deren  Äste,  während  sonst  die  Meningen  frei  erschienen. 

Im  Sinne  derjenigen  Autoren,  welche  die  interstitiellen  Ver- 
änderungen als  primären  Effekt  der  entzündungerregenden  Schädlichkeit 
und    die  Läsion   der  Nervenzellen   als    sekundäre  Wirkung    der   inter- 


1)  Vergl.  Jahrg.  I.  Abt.  III.  dieser  Ergebn.  S.  735. 
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stitiellen  Prozesse  ansehen,  äussern  sich  Bülow-Hansen  und  Har- 
bitz  (15),  welche  Grelegenheit  hatten,  zwei  frische  Fälle  (7  resp.  4tägiger 
Krankheitsverlauf)    von   akuter  PoUomyelitis  anterior  zu   untersuchen. 
In  beiden  Fällen  fanden  sie  eine  starke  Hyperämie  in  den  Gefässen  der 
Meningen  und  an  den  grossen  ins  Rückenmark  eintretenden  Ästen,  z.  T. 
auch  in  den  Gefässen  der  Medulla  oblongata;  am  stärksten  war  dieselbe  an 
der  Arteria  commissuralis  anterior  und  den  zu  den  Clark  eschen  Säulen 
gehenden  Ästen  derselben.  Im  Innern  des  Rückenmarkes  fand  sich  neben 
einer  ausgesprochenen  Hyperämie  auch  starke  Exsudation  und  Rundzellen- 
infiltration um  die  Gefässe  der  grauen  Substanz,  an  den  stärkst  ergriffenen 
Stellen   im  ganzen  Bereich  der  letzteren  (so  im  Halsmark,   welches  in 
beiden  Fällen  die  Stelle  der  heftigsten  Erkrankung  war),   an  anderen 
Stelleu»    nach  dem  Lendenmark  zu,   abnehmend   und  auf  die  grauen 
Vorderhömer  beschränkt.    Die  Ganghenzellen  zeigten  überall  Alteration, 
am  stärksten  wieder  im  Bereich  der  grauen  Vorderhömer;    zum  Teil 
waren  dieselben  vollständig  degeneriert.    Überall  war  die  Degeneration 
der  Ganghenzellen  an  die  entzündliche  Gefässveränderung  geknüpft,  da 
wo  die  Rundzelleninfiltration  und  die  Exsudation  am  stärksten  ausge- 
sprochen waren,   da  waren  auch  die  Veränderungen  der  Ganglienzellen 
am  deutUchsten  markiert.     Oft  schien  es,  als  seien  die  Zellen  gruppen- 
weise erkrankt,  aber  auch  hier  war  die  Degeneration  derselben  an  die 
Entzündungsprozesse  der  entsprechenden  Gefässe  geknüpft.    Eine  offen- 
bare Degeneration  von  Ganglienzellen  ohne  gleichzeitige  Gefässverände- 
rungen  konnten  die  Autoren  nicht  entdecken;  wenn  sie  auch  die  Mög- 
lichkeit nicht  in  Abrede  stellen,  dass  das  supponierte  Virus  ausser  dem 
Hervorrufen  der  Entzündungssymptome  auch  direkt  auf  die  Ganglien- 
zellen einwirke,  so  betonen  sie  doch,  dass  man  in  Beziehung  auf  diesen 
Punkt  nur  zu  theoretischen  Überlegungen  komme,  und  schliessen  sich 
der  Anschauung  an,   dass  die  Ganglienzellen  sekundär  infolge  der  ent- 
zündlichen Gefässveränderungen  zugrunde  gehen.     Auf  dem  gleichen 
Standpunkt  steht  Mathes  (58),  welcher  in  einem  frischen  Falle  akuter 
PoliomyeHtis  anterior  ausgesprochene  Veränderungen  der   Vorderhorn- 
zellen  innerhalb  zweier  Herde  im  Halsmark  neben  starken  infiltrativen 
Prozessen   fand,    während    im   übrigen   Rückenmark   die  Nervenzellen 
(nach   der   Nissischen  Methode   untersucht)   nur   geringe   Alterationen 
aufwiesen ;  diese  letzteren  führt  Mathes  auf  die  Wirkung  der  Allgemein- 
infektion (es  bestand  eine  Pneumonie)  zurück. 

Muss  denn  aber  die  Frage  in  der  Weise  zugespitzt  werden,  dass 
man  notwendig  entweder  die  Läsion  des  Parenchyms  als  abhängig  von 
der  Gefässalteration  oder  letztere  als  Folge  der  Degenerationsprozesse 
am  Parenchym  zu  deuten  hat?  Ein  wirklich  zwingender  Grund  hierzu 
liegt  meines  Erachtens  nur  für  den  vor,    welcher,    wie  Mönckeberg 
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das  entscheidende  Prinzip  bereits  von  vorneherein  fix  und  fertig  in  die 
ganze  Frage  hineinträgt  (s.  u.).     v.  Kahlden   hat  auf  dem  Berliner 
Kongress  (42)  betont,   dass  er  zwar  die  Degenerationserscheinungen  am 
Parenchym  als  ersten   und  unmittelbaren  EfiEekt  des  schädlichen  Agens 
betrachte,   sich  aber  dagegen  verwahrt,   dass  er  die  Erscheinungen  der 
Gefässalteration   von    einer  Degeneration   der  Ganglienzellen   abhängig 
mache,   vielmehr  hält  er  im  allgemeinen  die  Gefässalteration  für  die 
unmittelbare  Wirkung  derselben  Noxe,  welche  auch  die  Degeneration 
der  Nervenelemente  hervorbringe,   bloss  dass  in  leichteren  Fällen  eben 
nur  das  Nervenparenchym,  in  schweren  auch  noch  die  Gefässe  durch  das 
Agens  geschädigt  werden.    Kawka\)  hatte  schon  früher  den  Gedanken 
geäussert,  dass  ein  und  dieselbe  Schädlichkeit  an  verschiedenen  Stellen 
desselben  Rückenmarkes  und  demgemäss  a  fortiori  auch  an  den  Rüeken- 
marken   verschiedener  Individuen,    bald   die   Ganglienzellen,    bald    die 
Nervenfasern,  bald   beide  Elementarteile  und  daneben  auch  noch  die 
Stützsubstanz  ergreifen  könne.    Eine  ähnliche  Ansicht  findet  sich  auch 
bei  Redlich*),  sowie  in  meinen  Vorlesungen  (79)  ausgesprochen. 

Neuerdings  wurde  von  Schwalbe  (82)  betont,  dass,  wenn  von 
„primärer  Veränderung'*  die  Rede  ist,  das  dem  Worte  nach  zunächst 
einen  rein  zeitlichen  Begriff  bedeute,  dass  damit  gefragt  würde,  welche 
Veränderung  zuerst  eintrete.  In  dem  Streit  über  „primäre"  Verände- 
rung bei  der  Poliomyelitis  wurde  aber  die  Fragestellung  etwas  verschoben 
und  angenommen,  dass  die  parenchymatösen  und  die  interstitiellen  Ver- 
änderungen in  einem  kausalen  Verhältnis  zueinander  stünden,  dass 
die  „primäre"  Veränderung  die  Ursache  der  sekundären  sei.  Was 
das  gruppenweise  Erkranken  der  Ganglienzellen  betreffe,  so  werde  das 
sowohl  als  Beweis  für  die  primär  parenchymatöse,  wie  als  solcher  für 
die  primär  interstitielle  Natur  der  Erkrankung  aufgestellt.  Nehme  man 
an,  dass  dieses  gruppenweise  Erkranken  nicht  durch  die  Gefässvertei- 
lung  zu  erklären  sei,  so  sei  damit  der  Nachweis  geliefert,  dass  die  Polio- 
myeUtis  mit  einer  primären  Erkrankung  der  Ganglienzellen  beginnen 
kann,  denn  es  sind  Fälle  vorhanden,  in  welchen  dieses  gruppenweise 
Erkranken  nachgewiesen  wurde;  aber  konstant  ist  dieses  Verhalten  nicht, 
wenn  es  auch  ein  sehr  häufiges  Vorkommnis  darstellen  mag;  so  trifft 
es  z.  B.  auch  für  den  von  Schwalbe  selbst  beschriebenen  Fall  nicht  zu. 

Als  sicher  betrachtet  Schwalbe  dagegen,  dass  auch  in  frischen  Fällen 
von  Poliomyelitis  sowohl  parenchymatöse  wie  interstitielle  Veränderungen 
(d.  h.  die  unter  dem  Namen  der  entzündlichen  Gefässalteration  zusammen- 
gefassten  Prozesse)  vorkommen;   es  muss  daher  die  Möglichkeit  offen 


1)  Siehe  diese  Ergebnisse,  Jahrg.  L  3.  Abt.  S.  741. 

2)  Ibidem.  S.  743. 
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gelassen  werden,  dass  in  den  ersten  Stadien  der  Erkrankung  in  dem 
einen  Falle  die  parenchymatösen,  in  einem  anderen  die  interstitiellen 
Prozesse  im  Vordergrund  stehen,  ohne  dass  wir  dafür  einen  speziellen 
Grund  angeben  könnten.  Dass  die  einen  durch  die  anderen  bedingt 
seien,  lässt  sich  übrigens  durch  die  morphologische  Untersuchung  allein 
gar  nicht  entscheiden.  Es  besteht  also  auch  die  Möglichkeit,  dass  beiderlei 
Veränderungen,  sowohl  die  parenchymatösen,  wie  die  interstitiellen,  durch 
ein  und  dieselbe  Ursache  veranlasst  sind,  nicht  aber  sich  gegenseitig 
bedingen;  wohl  aber  können  sie  später  auch  in  der  Weise  in  Kausal- 
zusammenhang treten ,  dass  durch  die  Entzündungsprodukte  wiederum 
die  Degeneration  weiterer  Ganglienzellen  veranlasst  wird,  dass  die 
nekrotischen  Ganglienzelltrümmer  ihrerseits  wieder  eine  Auswanderung 
der  Leukocyten  anregen.  Mit  einer  solchen  Anschauung  Hessen  sich 
die  Befunde  aller  Autoren  sehr  wohl  in  Einklang  bringen,  ohne  dass 
eine  Umdeutung  der  gegnerischen,  nicht  passenden  Beobachtungen  nötig 
ist,  oder  dass  jeder  nur  das  für  zutreffend  hält,  was  er  in  seinen  Fällen 
beobachtet  hat.  Wir  müssen  die  gruppenweise  Erkrankung  der  Ganglien- 
zellen wohl  als  Erfahrungstatsache  hinnehmen,  weder  auf  die  eine  noch 
auf  die  andere  Weise  kommen  wir  zu  einer  Erkenntnis,  warum  gerade 
die  betreffenden  Gefässäste  beteiligt  sind. 

Diese  von  Schwalbe  und  anderen  Autoren  aufgestellte  dritte 
Möglichkeit,  dass  nämlich  eine  Ursache  sowohl  die  parenchymatösen  wie 
die  interstitiellen  Vorgänge  bedingen  könne,  wird  von  Mönckeberg  (60) 
aus  prinzipiellen  Gründen  bestritten.  Denn  dieses  Resultat  widerspräche 
aus  theoretischen  Gründen,  die  oft  von  Weigert  und  dessen  Schülern 
betont  worden  seien,  dem  pathologischen  Begriffe  Entzündung.  Von 
einer  parenchymatösen  Entzündung  im  Sinne  Virchows  zu  sprechen, 
sei  überhaupt  nicht  mehr  gerechtfertigt,  vielmehr  seien  die  so  bezeich- 
neten Prozesse  denen  anzugliedern,  bei  welchen  durch  die  verschieden- 
artigsten Noxen  eine  Gewebsschädigung  zu  Stande  komme.  Diese 
primäre  Läsion  könne  dann  in  der  Folge  einerseits  durch  Chemotaxis 
und  ähnliche  Reize  zur  Emigration  und  Exsudation,  andererseits  durch 
Aufhebung  von  Wachstumshindernissen  zur  Proliferation  führen.  Sehe 
man  also  in  einem  Organ  Degeneration  der  Parenchymzellen,  Emigration 
der  Leukocyten  und  ProUferation  fixer  interstitieller  Elemente  nebenein- 
ander, so  sei  man  durchaus  berechtigt,  sich  das  nacheinander,  also  den 
kausalen  Zusammenhang  dieser  Vorgänge  im  Sinne  der  Weigert  sehen 
Entzündimgslehre  zu  konstruieren. 

Wenn  man  nun  auch  zugeben  kann,  dass  der  von  Mönckeberg 
beschriebene  Fall  sich  in  der  von  ihm  angegebenen  Weise  zwanglos  er- 
klären lässt,  so  geht  doch  andererseits  aus  demselben  nicht  hervor,  dass 
diese  Deutung    die  allein  zulässige  ist  und  jedenfalls  kann  er  nichts 
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gegen  die  anderen  Fälle  beweisen,  welche  sich  durch  eine  Deutung  im 
Sinne  Schwalbes  besser  erklären  lassen.  Die  Kongruenz  zwischen  den 
parenchymatösen  Veränderungen  und  der  Intensität  der  Gefässalteration 
ist  jedenfalls  nicht  nur  im  Sinne  Mönckebergs  deutbar,  wie  ja  z.  B. 
B  ü  1  o  w  -  H  a  n  s  e  n  und  H  a  r  b  i  t  z  dieses  Verhältnis  gerade  im  umgekehrten 
Sinne  wie  Mönckeberg  aufgefasst  haben.  In  meinem  Falle  (s.  o.)  sowie  in 
den  von  Schiff  und  von  Hochhaus  mitgeteilten  Fällen  ist  diese  Kon- 
gruenz überhaupt  nicht  vorhanden.  In  den  Fällen  von  Hochhaus  (37) 
zeigten  sich  die  Veränderungen  am  Gefässapparat  in  viel  grösserer  Aus- 
breitung als  die  anderen,  mehr  herdweise  vorhandenen  Prozesse; 
Schiff  (75),  dessen  Fall  nach  einer  nur  18 stündigen  Krankheitsdauer 
zur  Obduktion  kam,  fasst  seine  Befunde  dahin  zusammen,  „dass  in 
demselben  ein  Beweis  dafür  gegeben  sei,  dass  schon  ün  allerfrühesten 
Stadium  der  akuten  Myelitis  sowohl  ausgesprochene  parenchymatöse 
Veränderungen  (Zelldegeneration,  Quellung  der  Achsenzylinder,  akuter 
herdweiser  Zerfall),  als  auch  hochgradige  Gefässveränderungen  (Erwei- 
terung, Hyperämie,  abnorme  Durchlässigkeit)  mit  Blutungen  sich  nach- 
weisen  lassen,  welche  z.  T.  an  soweit  voneinander  getrennten  Partien  des 
Markes  sich  vorfinden,  dass  sie  zweifellos  als  vollkommen  koordinierte 
und  unabhängig  voneinander  erfolgte  Schädigungen  anzusehen  sind, 
bedingt  durch  eine  gemeinsame  infektiöse  Noxe,  welche  in  gleicher 
Weise  am  Parenchym  selbst  wie  an  den  Gefässen  anzugreifen  vermag.'* 
£in  anderer  Einwand  gegen  die  Annahme,  dass  nicht  bloss  das 
nervöse  Parenchym,  sondern  auch  der  Gefässapparat  Sitz  der  primären 
Veränderungen  sein  könne,  wurde  von  v.  Kahl  den  gemacht  und  be- 
steht darin,  dass  diese  Annahme  zu  einer  doppelten  Genese  der  Polio- 
myelitis führen  müsse  (43).  Wenn  es  richtig  sei,  das  in  einem  Teil 
der  Fälle  eine  primäre  Läsion  der  Ganglienzellen  durch  das  Gift  zu- 
stande komme,  so  liege  es  bei  dem  doch  im  ganzen  wohl  charakteri- 
sierten und  umschriebenen  Krankheitsbild  der  Poliomyelitis  anterior 
näher,  die  Fälle  mit  starker  Exsudation  etc.  als  Steigerung  derjenigen 
aufzufassen ,  in  denen  durch  eine  weniger  intensive  Wirkung  die 
Ganglienzellen  allein  oder  ganz  vorwiegend  geschädigt  seien.  Wie  schon 
mehrfach  bemerkt,  bestreitet  v.  Kahl  den  nicht,  dass  die  Alteration  der 
Gefässwände  selbständig  durch  das  schädigende  Agens  zustande  komme 
und  unabhängig  von  derjenigen  des  nervösen  Parenchyms  sein  könne; 
es  handelt  sich  für  ihn  offenbar  bloss  darum,  dass  in  einem  Falle  die 
Schädlichkeit  gerade  die  Gefässe,  in  einem  anderen  gerade  das  Paren- 
chym treffen  soll  und  dass  damit  die  einheitliche  Auffassung  des  Krank- 
heitsbildes gestört  sei.  Er  gibt  meiner  Darstellung  der  Sachlage  (79) 
allerdings  zu,  dass  diese  doppelte  Genese  bloss  eine  scheinbare  sei,  dass 
nur  scheinbar  zwei  ganz  getrennte  Wirkungsweisen  in  Frage  kämen.    Ich 
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glaube  aber,  dass  es  sich  nicht  bloss  um  zwei,  sondern  um  eine  ganze 
Anzahl  verschiedener  Möglichkeiten  handelt,  von  welchen  jeweils  eine 
oder  mehrere  in  einem  Erkrankungsfalle  verwirklicht  sein  können.  Liegen 
der  Erkrankung,  wie  ja  allgemein  angenommen  wird,  infektiös-toxische 
Ursachen  zugrunde,  so  besteht  zunächst  die  Möglichkeit,  dass  in  einem 
Falle  die  Infektionserreger  selbst  in  dieRückenmarksgefässe  eingeschwemmt 
werden,  in  einem  anderen  eine  reine  Toxinwirkung  vorliegt;  es  sind  aber 
auch  verschiedene  Kombinationen  denkbar,  indem  die  Infektionserreger 
direkt  von  der  Gefässwand  aus  oder  auch  nach  Durchwanderung  der- 
selben auf  das  nervöse  Parenchym  wirken  können;  des  weiteren  können 
von  der  Stelle  der  Bakterienansiedelung  aus  toxische  Produkte  sich  diffus 
im  Rückenmark  ausbreiten  und  so  die  anfänglichen  ausgedehnten  Läh- 
mungserscheinungen mit  nur  geringen  anatomischen  Veränderungen 
(vielleicht  nur  geringe  Alteration  der  Nervenzellen  und  entzündliches 
Odem  des  Gewebes)  hervorrufen,  während  den  umschriebenen  Zerstö- 
rungsprozessen eine  direkte  örtUche  Bakterienwirkung  zugrunde  liegt. 
Letztere  Anschauung  hat  Strümpell  zu  begründen  versucht  und  damit 
auch  eine,  auf  Verschiedenheiten  der  Pathogenese  begründete  Scheidung 
gewisser  bisher  als  Poliomyelitis  zusammengefasster  Krankheitsformen 
zu  geben  versucht. 

Für  die  gewöhnlichen  Formen  der  Myelitis  transversa  sowie  die 
Poliomyelitis  ist  nach  Strümpell  (88,  89)  mit  grösster  Wahrschein- 
lichkeit eine  direkte  Wirkung  von  Infektionserregern  anzunehmen;  diese 
sind  in  erster  Linie  imstande,  die  als  Entzündung  bezeichnete  aktive 
Gewebsreaktion  hervorzurufen;  demgegenüber  will  Strümpell  zwar  den 
Toxinen  die  Fähigkeit  zur  Erregung  entzündlicher  Vorgänge  nicht  ab- 
sprechen, weist  aber  darauf  hin,  dass  der  entzündliche  Charakter  der 
Affektion,  namentlich  die  Gefässalteration,  um  so  mehr  in  den  Hinter- 
grund trete,  je  chronischer  die  Einwirkung  des  Toxins  vor  sich  gehe; 
dann  treten  mehr  die  einfach  degenerativen  Vorgänge  am  Parenchym 
ui)d  die  entsprechende  Hyperplasie  des  Stützgewebes  hervor. 

Da  die  akute  Poliomyelitis,  so  führen  Strümpell  und  Barthel- 
mes  (89)  weiter  aus,  eine  örtliche  Entzündung  besonders  im  Bereich 
der  Zentralarterien  und  der  Vorderhörner  darstellt,  welche  allerdings 
auch  vielfach  über  das  Gebiet  derselben  hinausgreift,  so  ist  mit  Wahr- 
scheinlichkeit anzunehmen,  dass  sie  direkt  durch  Infektionserreger  her- 
vorgerufen wird.  Sie  tritt  in  Form  umschriebener,  oft  mehrfacher  Herde 
auf;  immer  finden  sich  demzufolge  Stellen  stärkster  Läsion  mit  Aus- 
faüserscheiüungen  und  eine  kollaterale  Zone  leichterer,  mit  restitutio 
ad  integrum  heilbarer  Veränderungen.  Es  gibt  auch  örtliche,  um- 
schriebene Entzündungen  der  peripheren  Nerven,  eine  umschriebene 
Neuritis.  Die  akute  Polyneuritis  aber  ist  eine  hämatogen-toxische 
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Affektion,  welche  nicht  durch  Infektionserreger  unmittelbar  hervorgerufen 
wird,  sondern  durch  Bakteriengifte  oder  andere  chemische  Stoffe  (Alkohol, 
Arsenik,  Schwefelkohlenstoff  etc.)  und  welche  nicht  sprungweise  und 
unregelmässige  Herde  setzt,  sondern  Nervendegenerationen  von  meist 
auffallend  symmetrischer  Anordnung  bewirkt.  Es  kann  dabei  das  ganze 
Neuron,  auch  die  Vordorhömer,  mit  ergriffen  werden.  Im  letzteren 
Falle  entsteht  eine  Läsion  der  Vorderhömer,  welche  durch  grosse  Aus- 
breitung der  Lähmungen,  symmetrische  Anordnung  derselben,  syste- 
matische Beschränkung  der  anatomischen  Prozesse  auf  das  Gebiet  der 
vorderen  Wurzeln  charakterisiert  ist.  Zwischen  diesen  Formen,  welche 
gewöhnlich  auch  als  Poliomyelitis  bezeichnet  werden  und  der  Polyneuritis 
besteht  kein  prinzipieller  Unterschied  und  es  finden  sich  alle  Übergangs- 
formen zwischen  beiden  Affektionen.  Es  bleibt  bloss  die  Frage,  ob  das 
Gift  zuerst  auf  die  peripheren  Nerven  und  dann  auf  die  Ganglienzellen 
oder  von  vorneherein  auf  das.  ganze  Neuron  eingewirkt  hat.  Strümpell 
und  Barthelmes  stellen  folgendes  Schema  auf: 

1.  Die  örtliche  akute,  infektiöse  Entzündung  eines  peripheren  Nerven:  akute  ört- 
liche Neuritis. 

2.  Die  öriiliche  akute,  infektiöse  EntzOndung  im  Gebiet  der  Vorderhömer  des 
Rückenmarks:  örtliche  akute  Poliomyelitis. 

3.  Die  hAmatogene  toxische,  motorische  Nervendegeneration:  die  sogenannte 
Polyneuritis. 

4.  Die  akute,  subakute  und  chronische  exogene  (toxische  ?)  Degeneration  des  peri- 
pheren motorischen  Neurone  inkL  der  motorischen  Ganglienzellen:  ebenfalls  bisher  als 
Poliomyelitis  acuta  und  chronica  bezeichnet 

5.  Die  endogene  fortschreitende  Atrophie  der  motorischen  Neurone:  nenrotiscfae 
und  spinale  progressive  Muskelatrophie  und  verwandte  Znstftnde  (amyotrophische  Lateral- 
sklerose etc.). 

Sollten  diese  Anschauungen,  welche  in  ähnlicher  Art  auch  von 
Huismans  (41)  ausgesprochen  worden  sind,  in  der  Folge  durch  die 
Tatsachen  bestätigt  werden,  so  wäre  wenigstens  für  gewisse  Fälle  eine 
Trennung  der  toxischen  und  der  eigentlich  infektiösen  Wirkungen  auch 
in  anatomischer  Hinsicht  möglich;  allerdings  werden  aber  doch  immer 
Fälle  bestehen  bleiben,  in  welchen  die  verschiedenen  Wirkungsarten 
sich  in  der  oben  angedeuteten  Weise  untereinander  kombinieren.  Leider 
fehlen  in  den  bisherigen  üntersuchungsresultaten  noch  alle  Anhalts- 
punkte, um  die  Frage  in  irgend  einem  Sinne  positiv  zu  entscheiden. 
Von  den  meisten  Autoren  wird  auch  die  Frage,  was  direkte  Bakterien- 
wirkung, was  Effekt  der  toxischen  Einflüsse  ist,  als  eine  offene  behandelt; 
so  von  den  französischen  Autoren,  welche  zuerst  die  experimentelle 
Myelitis  studiert  haben,  namentlich  auch  von  Grasset  (33);  von  den 
deutschen  Autoren  sprechen  sich  Redlich  (71),  Mager  (53)  u.  a.  in 
dem  gleichen  Sinne  aus.  Babes  (4)  hat  bei  seinen  speziell  darauf 
gerichteten    Untersuchungen    an    den   Nervenzellen    des   Rückenmarks 
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zu  wiederholten  Malen  keinen  wesentlichen  Unterschied  zwischen  der 
Wirkung  der  Mikroben  und  ihrer  Toxine  konstatieren  können ;  er  glaubt, 
dass  im  allgemeinen  der  Einfiuss  der  Toxine  ein  derartig  überwiegender 
sei,  dass  im  Vergleich  hierzu  jener  der  Mikroben  in  der  Regel  un- 
bedeutend erscheint.  Manchmal  ist  selbst  die  Gegenwart  von  solchen 
innerhalb  der  Nervenzellen  von  geringerer  Bedeutung  als  die  Toxin- 
wirkimg.  Doch  sind  die  Verhältnisse  bei  den  einzelnen  Erkrankungen 
verschieden ;  bei  der  Pest  z.  B.  enthalten  gerade  die  am  meisten  alterierteu 
Zellen  keine  Mikroben,  während  dagegen  bei  Infektionen  mit  Proteus, 
Pneumokokken  und  Bacterium  coli  die  Mikroben  sich  in  den  am  stärksten 
veränderten  Zellen  finden.  In  manchen  Fällen,  wie  z.  B.  bei  der  Lepra, 
bedingt  die  Anwesenheit  der  Infektionserreger  eigenartige,  wohl  begrenzte 
Läsionen,  welche  an  die  Gegenwart  der  Bakterien  gebunden  sind  und 
auf  die  Nachbarschaft  derselben  beschränkt  bleiben.  Man  kann  also 
nicht  ganz  allgemein  sagen ,  dass  die  Tätigkeit  der  Bakterien  sich  mit 
jener  der  Toxine  deckt. 

Ritter  (73)  arbeitete  mit  abgeschwächten  Bakterienkulturen,  da, 
wie  er  hervorhebt,  bei  Anwendung  vollvirulenter  Bakterien  die  Tiere  so 
rasch  zugrunde  gehen,  dass  es  nicht  mögUch  sei,  die  anatomischen 
Veränderungen  zu  studieren;  in  vielen  Fällen  injizierte  er  direkt  in  die 
ins  Rückenmark  führenden  Gefässe.  Er  kommt  zu  dem  Schluss,  dass 
es  sich  nicht  um  direkte  Bakterienwirkung,  auch  nicht  um  Wirkung 
der  Bakterienleiber  selbst,  sondern  um  Ptomain Wirkungen  handelt;  bei 
Anwendung  von  Diphtheriebacillen  finden  sich  überhaupt  keine  Bacillen 
im  Rückenmark;  weiterhin  besteht  ein  Beweis  für  die  Ptomainwirkung 
darin,  dass  durch  Injektion  der  filtrierten  Kulturen^)  für  sich  allein 
die  nämlichen  myelitischen  Veränderungen  (welcher  Art  dieselben  in 
den  Versuchen  Ritters  waren,  wird  nicht  angegeben)  hervorgerufen 
werden  können,  wie  durch  die  Bakterien  selbst.  Eine  ausführliche  Mit- 
teilung der  Ritt  ersehen  Untersuchungen  ist  meines  Wissens  bisher 
noch  nicht  erschienen,  die  kurzen  Angaben  auf  dem  Kongress  lassen 
ein  abschliessendes  Urteil  nicht  zu. 

So  wenig  also  die  bisher  bekannt  gewordenen  Untersuchungsergeb- 
nisse geeignet  erscheinen,  die  Strümpellsche  Annahme  in  ihrer  All- 
gemeinheit aufrecht  zu  erhalten,  so  scheint  mir  doch  andererseits  kein 
zwingender  Grund  dagegen  zu  bestehen,  dass  rein  toxische  und  direkt 
bakterielle  Wirkungen  sich  in  anatomisch  verschiedenen  Formen  zeigen 
können.  Was  die  Hauptschwierigkeit  für  das  Zustandekommen  um- 
schriebener, auf  bestimmte  Gefässgebiete  lokalisierter  Toxin  Wirkungen 
betrifft,  so  ist  wohl  weder  die  Meinung  Gold  seh  eiders,  nach  welcher 


1)  YergL  Referat  im  I.  Jahrg.  der  Ergebn.  Abt.  III.  S.  730 ff. 
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es  sich  um  eine  besondere  Eigentümlichkeit  der  Gefässwandungen ,    be- 
ziehungsweise  ein    besonderes   Verhalten   des   Gewebsdruckes   der    be- 
treffenden Gegend  handeln  soll,  noch  der  früher  von  Goldscheid  er 
geäusserte,    neuerdings   von   Mönckeberg  wieder   aufgegriffene    Gre- 
danke    einer    „chemischen    Embolie''    an    sich    recht    plausibel.       Ich 
habe   schon   in   meinen   „Vorlesungen"   hervorgehoben,   dass   die    An- 
nahme  eines   eigentlich   emboUschen  Vorganges   am   besten  imstande 
wäre,    uns   die   Eigentümlichkeiten   der   Poliomyelitis   anterior    zu    er- 
klären; vielleicht  wäre  es  denkbar,  dass  bei  der  Erkrankung  unter  dem 
Einflüsse  eines  im  Blute  zirkulierenden  Toxins  sich  in   dem  ersteren 
irgend  welche  für  unsere  Hilfsmittel  nicht  nachweisbare  Abscheidungen, 
vielleicht  zähflüssiger  Konsistenz  und  hyaliner,  homogener  Beschaffen- 
heit bilden,  an  welche  das  Toxin  in  grösserer  Menge  gebunden  wird 
und  welche,  mit  solchem  oder  auch  mit  Bakterien  beladen,  in  kleine  Ge- 
fässe  eingekeilt  werden  und  dann  ihre  Giftstoffe  an  die  Umgebung  ab- 
geben, vielleicht  auch  selbst  sehr  rasch  wieder  zugrunde  gehen.    Wenn 
man  in  Betracht  zieht,  wie  schwer  oft  hyaline  Thromben  und  ähnliehe 
Gebilde  in  den  mikroskopischen  Präparaten  nachzuweisen  sind,  sowie 
dass  auch  manche  abgeschiedenen  Eiweisstoffe  sich  bei  der  Fixation  oder 
der  Nachbehandlung  der  fixierten  Stücke  wieder  lösen,  so  ist  es  wohl 
berechtigt,  an  etwas  derartiges  zu  denken.    Übrigens  hat  Klebs  (neuer- 
dings auch  Wappenschmitt)  hyaline  Thromben  bei  poliomyeUtischen 
Prozessen  gefunden  und  ihnen  eine  ähnliche  Deutung  gegeben  (s.  u.). 
Es  sei  hier  bemerkt,  dass  von  Hagenbach-Burckhardt  (36)  ein 
Fall  von  Poliomyelitis  berichtet  worden  ist,   welcher  sich  an  eine  Ver- 
brennung angeschlossen  hatte;   allerdings  ist  die  Beschreibung  des 
Falles  eine  sehr  unvollständige;  von  etwa  vorhanden  gewesenen  Thromben 
in  den  Blutgefässen  wird  nichts  erwähnt. 

4.  Besondere  Formen  aknter  Myelitis. 

a)  Akute  Poliomyelitis  anterior. 

Über  die  akute  Poliomyelitis  anterior  wurde  das  Wichtigste  bereits 
im  vorhergehenden  mitgeteilt  (vergl.  Seite  377 — 388  über  die  Patho- 
genese derselben).  Es  sind  hier  nur  noch  einige  Einzelheiten  über  das 
epidemische  Auftreten  und  das  Vorkommen  derselben  bei  Erwachsenen 
zu  erwähnen. 

Über  epidemisches  Auftreten  der  akuten  Poliomyelitis  anterior 
hat  Medin  (57)  in  einer  ausführlichen  Arbeit  berichtet.  Er  beschreibt 
(zitiert  nach  Bülow-Hansen  und  Harbitz)  zwei  Epidemieen,  eine 
von  43  Fällen  (darunter  die  bekannten  Fälle  von  Riss  1er)  und  eine 
von  19  Fällen ;  in  der  Zwischenzeit  kamen  einige  sporadische  Fälle  vor. 
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Auch  die  BeobachtuDgen  von  Bülow-Hansen  und  Harbitz  (15) 
müssen  nach  den  genannten  Autoren  als  einer  kleinen  Epidemie  ange- 
hörig aufgefasst  werden,  welche  zwei  oder  drei  Individuen  derselben 
Familie  (Geschwister)  betraf.  Andere  Berichte  über  epidemisches  Auf- 
treten der  Poliomyelitis  stammen  von  Cordier  (13  Fälle),  Leegard, 
Oxolm  (9  Fälle),  Eichhorst  und  Seeligmüller  (zit.  nach  Bülow- 
Hansen  und  Harbitz). 

Bülow-Hansen  und  Harbitz  (15)  stellten  das  Sektionsmaterial 
von  11  Fällen  akuter  Poliomyelitis  aus  der  Literatur  zusammen  und 
fanden  dabei  in  drei  Fällen  nichts  von  einer  Erkrankung  anderer  innerer 
Organe  (ausser  Gehirn  und  Rückenmark)  erwähnt;  von  den  übrigen 
acht  Fällen  war  in  einem  der  Sektionsbefund  der  inneren  Organe  als 
negativ  angegeben;  in  drei  Fällen  wurden  Erkrankungen  der  Respi- 
rationsorgane, in  den  übrigen  vier  Fällen  Veränderungen  im  Darm, 
einmal  darunter  zugleich  mit  Bronchopneumonie  gefunden.  Die  Ver- 
änderungen der  Respirationsorgane  halten  Bülow-Hansen  und  Har- 
bitz, weil  dieselben  auch  sonst  vielfach  bei  Infektionskrankheiten  vor- 
kommen, für  sekundär,  dagegen  die  Affektionen  des  Darmkanals  (ent- 
gegen der  Meinung  Me diu  s  (57)  für  primär  und  glauben  im  Darm  die 
Eingangspforte  für  die  Infektionserreger  der  PoliomyeUtis  wenigstens  für 
viele  Fälle  annehmen  zu  dürfen. 

Zappert  (98)  spricht  sich  nach  statistischen  Zusammenstellungen 
ebenfalls  für  einen  Zusammenhang  der  Poliomyelitis  mit  akuten  Infek- 
tionskrankheiten aus,  ohne  indes  leugnen  zu  wollen,  dass  die  letztere 
auch  als  eine  Erkrankung  sui  generis  auftreten  könne;  auch  Traumen 
sollen  unter  Umständen  als  Gelegenheitsursache  in  Betracht  kommen 
können.  In  ähnlicher  Weise  hat  sich  schon  früher  Erb  bezüglich  des 
Traumas  ausgesprochen.  Demgegenüber  äussert  sich  Auerbach  (3) 
dahin,  dass  man  von  jedem  Zusammenhang  der  Poliomyelitis  mit  In- 
fektionskrankheiten sowie  mit  Magen-Darmkrankheiten  absehen  solle; 
gerade  das  epidemieartige  Auftreten  der  Poliomyelitis  zu  Zeiten,  wo 
Epidemien  anderer  Infektionskrankheiten  nicht  herrschen,  spreche  deut- 
lich dagegen. 

Über  Fälle  mit  dem  klinischen  Bild  der  Poliomyelitis  acuta 
anterior  adultorum  ist  in  anatomischer  Beziehung  nichts  wesenthches 
Neues  zu  berichten.  Nachfolgende  Angaben  über  neuere  Literatur  der 
Erkrankung  sind  der  Arbeit  von  Strümpell  und  Barthelmes  (89) 
entnommen. 

GrawitZy  Berliner  klin.  Wochenschr.  1896.  Nr.  12. 
Glorieux,  Journal  de  Neurologie  et  Hypnologie  1897.  T.  II.  S.  183. 
Reymond,  Lebens  sur  les  maladies  du  Systeme  neryeux.   II.  Ser.  1897.  S.  408. 
Bickel,  Inaug.-Diss.  Bonn.  1898. 
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Edwards,  Thöse  de  Paris.  1898. 

Mund,  Inaug.-Dis8.  Erlangen.  1897  (identisch  mit  dem  von  Strümpell  be- 
schriebenen Fall,  D.  Zeitschr.  f.  Nerrenheilk.  1900;  s.  femer  auch  Eirschbanm  (45). 

Anscheinend  häufig  verlaufen  sehr  akute  Formen  von  Polio- 
myelitis unter  dem  Bild  der  sogenannten  L an dry sehen  Paralyse  (s.  Ab- 
schnitt 5). 

b)  Akute  disseminierte  Myelitis. 

Mit  der  akuten  disseminierten  Myelitis  hat  die  pathologische  Ana- 
tomie trotz  des  anatomisch  klingenden  Namens  der  Erkrankung  bis  jetzt 
nicht  allzuviel  zu  tun  gehabt;  der  Name  disseminierte  Encephalo- 
Myelitis  wurde  bei  einem  von  Westphal  als  „akute  Ataxie"  bezeich- 
neten,  in  mancher  Beziehung   dem  der  multiplen  Sklerose  verwandten 
Krankheitsbilde  angewendet,   nachdem  in  einem  dazu  gehörigen  Falle 
von  Ebstein  (26)  disseminierte  Herde  im  Zentralnervensystem  gefunden 
worden  waren,  so  dass  man  an  ein  akutes  Analogon  der  gewöhnUchen 
disseminierten  Encephalomyelitis,  der  multiplen  Sklerose,  denken  musste. 
In  einem  zweiten,  von  Ley  den  und  JoUy  beobachteten  Falle  von  akuter 
Ataxie  war  der  anatomische  Befund  wenig  befriedigend,   indem  sich 
hauptsächlich   bloss  Erkrankung   der  Hinterstränge   des  Rückenmarks 
mit  geringer  Beteiligung  der  Seitenstränge  desselben  ergab,   während 
die  Sprachstörungen  und  psychischen  Störungen  unerklärt  blieben,  resp. 
das  ganze  Krankheitsbild  nicht  durch  einen,  dem  der  multiplen  Sclerose 
analogen  Befund    bestätigt   wurde.     Seitdem   liegen   neue   anatomische 
Befunde  meines  Wissens  nicht  vor. 

Disseminierte  Entzündungsherde  im  Rückenmark  finden  sich  indes, 
ohne  dass  eine  wirkhche  Abgrenzung  solcher  Fälle  von  den  gewöhn- 
liehen,  in  einzelnen  oder  mehrfachen  Herden  auftretenden  Formen  der 
Myelitis  durchführbar  wäre,  bei  Krankheitsbildern,  welche  bloss  durch 
eine  akut  auftretende  Paraplegie  und  andere  der  Querschnittsmyelitis 
zukommende  Symptome  gekennzeichnet  werden.  Es  gehören  hieher  die 
zum  Teil  schon  früher^)  referierten  Fälle  von  Küssner  und  Brosin, 
von  Mager,  Pfeiffer,  Dreschfeld,  von  Achard  undGuinon,  von 
Fürstner  und  von  Hochhaus. 

Von  den  älteren  Fällen  soll  hier  noch  einmal  der  von  Pfeiffer 
beschriebene  (68)  angeführt  werden,  in  welchem  sich  im  Verlaufe  eines 
„Epithelioms''  des  Kiefers  multiple,  scharf  abgesetzte  Herde  in  der  weissen 
Substanz  des  mittleren  und  unteren  Rückenmarkssegmentes  entwickelt 
hatten,  so  dass  die  klinische  Diagnose  zwischen  „disseminierter  Myelitis" 
und  „multipler  Sklerose"  schwankte;  eine  genaue  Krankengeschichte 
bezüglich  der  Erscheinungen  von  seilen  des  Nervensystems  liegt  nicht 


1)  Jahrg.  1.  Aht.  III.  S.  717  ff.;  ältere  Literatur  s.  bei  Finkelnburg  (28). 
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vor.  Pfeiffer  erwähnt,  dass  eine  vaskuläre  Genese  der  Herde  für 
seinen  Fall  nicht  wahrscheinlich  sei,  da  die  Centra  der  Herde  keines- 
wegs regelmässig  Gefässe  beherbergten  und  diese  letzteren  selbst  nur 
wenig  verbreiterte  Wandungen  aufwiesen.  Der  Fall  ist  also  jedenfalls 
kein  typischer,  wie  Pfeiffer  selbst  hervorhebt.  In  den  hieher  gehörigen 
Fällen  Mag  er  s  (ö3)  fanden  sich  teils  Nekroseherde  mit  Infiltration,  teils 
Übergänge  zu  Sklerosen. 

Hochhaus  (38),  welcher  zwei  FäUe  untersucht  hat,  fand  neben 
disseminierten  myeUtischen  Herden  feinkörnigen  Zerfall  des  Nerven- 
gewebes, vereinzelt  Schwellung  von  Achsenzylindem,  Vermehrung  der 
Gliazellen  (s.  o.),  Veränderung  der  Gefässe  (Hyperämie,  Vermehrung 
der  ZeUen  der  äusseren  Gefässwandschicht,  in  stärkerem  Grade  dichte 
Infiltration  der  Gefässwände  mit  jungen  Zellen),  welche  in  viel  grösserer 
Ausdehnung  vorhanden  war,  als  die  Herde.  Hochhaus  legt  diesem 
Befunde  deswegen  eine  besondere  Bedeutung  bei,  weil  er  seiner  An- 
sicht nach  das  Anfangsstadium  eines  von  den  Gefässen  ausgehenden 
Entzündungsprozesses  darstellt  und  in  einem  Falle,  wo  auch  ähnliche 
Gefässveränderungen  in  der  Medulla  oblongata  vorhanden  waren,  noch 
keine  besonderen  klinischen  Symptome  hervorgerufen  hat.  Hochhaus 
hält  es  demnach  für  nicht  unwahrscheinlich,  dass  der  Prozess  in  diesem 
Stadium  der  Rückbildung  fähig  ist  imd  unter  Umständen  das  Zurück- 
gehen der  Symptome  auf  derartige,  sich  auf  Hyperämie  und  Infiltrationen 
beschränkende  Prozesse  zurückgeführt  werden  muss,  worauf  schon 
Oppenheim  hingewiesen  hat. 

Fürstner  (31),  in  dessen  Fall  die  Körnchenzelleninfiltrationen  die 
Hauptrolle  spielten  und  sich  neben  Verdickungen  und  teilweiser  Auf- 
faserung  der  Gefässwände  vorfanden,  zweifelt  wegen  des  Mangels  von 
Rundzelleninfiltraten  an  der  entzündlichen  Natur  der  Veränderungen, 
was  nicht  recht  ersichtlich  ist,  nachdem  die  Erkrankung  über  drei 
Wochen  gedauert  hatte,  eine  Zeit,  in  welcher  die  Infiltration  mit  leuko- 
cytären  oder  anderen  kleinen  Rundzellen  vorübergegangen  sein,  resp. 
durch  Infiltration  mit  Körnchenzellen  ersetzt  sein  kann.  Dagegen  scheint 
mir  der  erwähnte  Umstand  darauf  hinzuweisen,  dass  die  gefundenen 
Pneumokokken  (s.  o.,  S.  370)  bedeutungslos  waren,  beziehungsweise  erst 
nach  dem  Tode  sich  zu  grösseren  Mengen  vermehrt  hatten;  sie  deuten 
auf  das  Vorhandensein  eines  septischen  Prozesses,  weiter  nichts  (vergl. 
Zappe r t,  s.  o.,  S.  375).  Jedenfalls  liegt  das  näher,  als  die  von  Fürstner 
allerdings  nur  vermutungsweise  geäusserte  Annahme,  dass  die  Kokken 
Verlegungen  von  Gefässen  oder  unbekannte  Alterationen  der  Gefäss- 
wände, mechanische  Hemmungen  des  Blut-  oder  Lymphstromes  hervor- 
gerufen hätten. 

Einen  Fall  mit  jüngeren  und  älteren  Herden,  Rundzellen,  Epi- 
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theloidzellen  und  Körnchenzellen  hat  neuerdings  Veszpr^my  (93)  be- 
schrieben. Eine  nähere  Einsicht  in  die  wesentlichen  Verhältnisse  des 
Falles  lässt  sich  aus  den  mir  zur  Verfügung  stehenden  Referaten  nicht 
gewinnen. 

Von  besonderem  Interesse  ist  angesichts  des  herdweisen  Auftretens 
der  Erkrankung  und  der  teilweisen  Übereinstimmung  des  Krankheits- 
bildes mit  dem  der  multiplen  Herdsklerose  („akute  Ataxie")  der  Ver- 
gleich  der  anatomischen  Befunde   mit  solchen   von  Frühstadien  oder 
subakuten  Eruptionen  der  multiplen  Sklerose*).    Es  kommt  in  dieser 
Beziehung  namentlich  ein  der  eben  genannten  Erkrankung  in  einem 
gewissen  Grade  eigentümlicher  Befund  in  Betracht,  nämlich  der  nakter 
Achsenzylinder   (Persistieren   derselben    oder  Neubildung   von   jungen 
Fasern?).    Pfeiffer  fasst  wegen   des  Fehlens  nackter  Achsenzylinder 
und  des  Vorhandenseins  einer  starken  Quellung  der  Nervenelemente 
und   der  Gliaveränderungen  seinen  Fall  als  verschieden  von  der  mul- 
tiplen Sklerose  auf.     Finkeinburg  (28) ,   welcher  gelegentlich  der 
Beschreibung  eines  Falles  von  letzterer  Erkrankung  mit  frischen  Erup- 
tionen (neben  älteren  Herden)  die  diesbezügliche  Literatur  zusammen- 
gestellt hat,  äussert  sich  ebenfalls  dahin,  dass  wichtige  Unterscheidungs- 
merkmale darin   zu  liegen  scheinen,  dass  es  bei  der  Myelitis  dissemi- 
nata (soweit  bisher  Befunde  vorliegen)  zu  einem  völligen  Zerfall  des 
Nervenparenchyms   kommt,   während   bei  den  akuten  und  Früherup- 
tionen  der  multiplen  Sklerose  die  Achsenzylinder  wenig  oder  gar  nicht 
zu  leiden  brauchen.    Es  kommt  also,   wie  Fürstner  gegenüber  der 
von  Redlich  und  von  Oppenheim  geäusserten  Anschauung  her- 
vorhebt (wonach   es  keine   scharfe  Grenze  zwischen  Myelitis   dissemi- 
nata und  Sclerosis  multiplex  gäbe),  nicht  nur  auf  die  Intensität  der  ein- 
wirkenden Schädlichkeit  an,  in  der  Art,  dass  bei  geringer  Intensität  der- 
selben Schädlichkeit  die  Wirkung  sich  auf  das  empfindliche  Nerven- 
parenchym  beschränke  und  vor  allem  zu  Zerstörung  der  Markscheiden 
führe,  bei  stärkerer  Intensität  der  Wirkung  aber  wirkliche  Entzündungs- 
prozesse und  vollkommener  Untergang  der  Nervenfasern  einträten.    Im 
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Falle  Fürstners  ist  trotz  erheblicher  entzündlicher  Veränderungen  am 
Gefässsystem  der  Prozess  ein  gewissermassen  elektiver,  da  mehr  oder 
weniger  die  Achsenzylinder  verschont  geblieben  sind.  Dazu  käme  noch 
das  Auftreten  sekundärer  Degenerationen  in  älteren  Fällen  disseminierter 
Myelitis.  Es  ist  aber,  wie  ich  noch  hinzufügen  möchte,  bei  der  ganzen 
Frage  der  Umstand  zu  beachten,  dass  die  mit  der  multiplen  Sklerose 
verglichenen  Fälle  „disseminierter  Myelitis"  meist  keine  solchen  mit 
dem  Krankheitsbilde  der  akuten  Ataxie  gewesen  sind  (wovon  ja  bis 
jetzt  überhaupt  nur  zwei  anatomische  Berichte  vorliegen),  sondern  Fälle 
der  oben  genannten  zweiten  Art  (der  akuten  Pareplegie). 

Bezüglich  der  mehrfach  angenommenen  Beziehungen  der  dissemi- 
nierten Myelitis  zur  Lues  seien  die  Bemerkungen  angeführt,  welche 
Finkeinburg  (28)  über  diesen  Punkt  macht.  „In  seltenen  Fällen  ist 
schliesslich  bei  Syphilitischen  eine  Form  der  disseminierten  Myelitis 
nachgewiesen  worden,  die  sich  weder  klinisch  noch  anatomisch  als  eine 
spezifische  kennzeichnet  und  doch  in  irgend  einer  Beziehung  zur  Lues 
zu  stehen  scheint.  Die  diesbezüglichen  Beobachtungen  von  Charcot, 
und  Gombault,  Reinhold,  Bechterew,  P.  Marie  beanspruchen 
namentlich  in  klinischer  Hinsicht  besondere  Beachtung,  da  bisweilen 
der  ganze  Symptomenkomplex  mit  einer  multiplen  Sklerose  eine  grosse 
Ähnlichkeit  aufweist,  so  dass  eine  sichere  Entscheidung  sehr  schwer 
sein  kann.  In  einer  Beobachtung  Oppenheims,  die  streng  genommen 
nicht  hieher  gehört,  da  die  Ätiologie  zwischen  Bleiintoxikation  und  Lues 
schwankte,  war  auf  Grund  der  Symptome:  „„spastische  Paraplegie  der 
Beine  ohne  erhebliche  Sensibilitätsstörungen,  Intentionstremor  des  rechten 
Armes,  Steigerung  der  Sehnenphänomene,  skandierende  Sprache,  De- 
menz'' ",  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  Sclerosis  multiplex  gestellt 
worden.  Die  Autopsie  ergab  jedoch  diffuse  Entzündungsprozesse  an 
verschiedenen  ^Stellen  des  Zentralnervensystems,  die  von  den  Gefässen 
ausgingen  und  zu  sekundärer  auf-  und  absteigender  Degeneration  ge- 
führt hatten.*' 

Disseminierte  „myelitische"  Herde  sind  endlich  bei  Leukämie  und 
anderen  Blutkrankheiten,  insbesondere  auch  bei  perniziöser  Anämie  im 
Rückenmark  gefunden  und  namentlich  von  Nonne  genauer  beschrieben 
worden.  Es  handelt  sich  teils  um  mehr  oder  weniger  umschriebene 
regressive  Prozesse,  teils  auch  um  Infiltrationen  mit  Körnchen- 
zellen. 

Literatur  darüber  findet  sich  bei: 

Nonne,  Über  Degenerationsherde  in  der  weissen  Substanz  des  Rücken marks  bei  Leuk- 
fimie.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  10.  H.  3  u.  4. 

Juliusburger  und  Bödecker,  Arch.  f.  Psych.  30.  Heft  2. 
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Nonne,  Rückenmarksuntersnchungen  in  F&llen  von  perniciöser  Anftmie,  Ton  Sepsis  mid 
von  Senium,  nebst  Bemerkungen  über  Mar chi-Yerändemngen  bei  äkntTerlaofeodeo 
Bückenmarksprozessen.    Deatsche  Zeitschrift  f.  Nervenbeilk.  XIY.  S.  191. 

Fla  tan  nnd  E  Glichen,  Ober  die  Myelitis  (Sammelreferat);  Medizin.  Gesellschaft  eb 
Warschau,  Sitzung  vom  21.  V.  1901.  Ref.  Nenr.  ZentraibL  1908.  8.  497. 

Bloch  und  Hirschfeld,  Zur  Kenntnis  der  Verftndernngen  im  ZentralnerveDsystem 
LeukISmie.    Zeitschr.  f.  klin.  Medizin.  Bd.  89.  S.  82. 


c)  Eitrige  Myelitis. 

Fälle  eitriger  Myelitis  sind  seit  dem  letzten  Referat  beschrieben 
worden  von  H o m fe n  (40),  Schlesinger  (77),  Chiari  (18),  deGueldre 
und  Sano  (35),  Cassierer  (16)  und  Silfvast  (83);  ausführliche  Lite- 
raturangaben über  diese  und  ältere  Mitteilungen  finden  sich  bei  Chiari 
und  bei  Schlesinger. 

Abgesehen  von  traumatiscber  Entstehung  der  Rückenmarkseiterang 
kommen  für  die  Genese  derselben,   worauf  Schlesinger  in  seinem 
Referat  über  den  Ho  manschen  Fall  hinweist  (Neurol.  CentralbL  1895, 
S.  419),  besonders  Affektionen  des  Urogenitalapparats  und  solche    des 
Bronchialtraktus  in  Betracht.    In   dem  Falle   von   de  Gueldre    und 
Sano  entwickelte  sich  eine  akute  MyeUtis  lumbahs  nach  einer  schlecht 
bebandelten  Gonorrhoe,  indes  konnten  keine  Gonokokken,  sondern  nur 
Gram-beständige   Diplokokken  im  Rückenmark  nachgewiesen   werden; 
daneben  fand  sich  im  Lendenmark  ein  kleiner  Abszess.    In  dem  schon 
früher  veröffentlichten  zweiten  Falle  Schlesingers  bestand  ebenfalls 
Gonorrhoe,  daneben  auch  eine  Dysenterie.     Von  Affektionen  des  Bron- 
chialtraktus sind  es,  wie  Chiari  hervorhebt,  besonders  Bronchiektasien, 
von    welchen    Rückenmarksabszesse    auszugeben    scheinen.      Die    von 
Nothnagel  geäusserte  Vermutung,  wonach  „bei  der  Bronchiektasie  ein 
bakterielles  oder  chemisches  Gift  zu  entstehen  scheint,  dem   eine  be- 
sondere Affinität  zum  Zentralnervensystem  und  zwar  zum  Rückenmark 
zukommt"   (es  sind  bisher  4  Fälle  von  Rückenmarksabszess  bei  Bron- 
chiektasie beschrieben  worden)  findet  eine  Erklärung  in  der  Publikation 
von  Chiari,  welcher  in  seinem  Falle  aus  den  bronchiektatischen  Höhlen 
und   aus  den  Abszessen   des  Rückenmarks   (sowie  des  Kleinhirns  and 
den   ebenfalls   entzündeten  Meningen)  Pneumokokken  züchten,    ausser- 
dem aber  in  dem  Eiter  eigentümliche  Fadenbüschel  nachweisen  konnte, 
welche  dem  Genus  Aktinomyces   entweder  direkt   angehörten    oder 
doch  sehr  nahe  standen;   da  nun  Hirnabszesse  uachgewiesenermassen 
nicht  selten  durch  Aktinomykose  bedingt  werden   und  weiterhin  gerade 
bronchiektatische  Kavernen  den  Entwickelungsort  für  den  Aktinomyces 
abgeben,   so  dürfte  wohl  in  dem   vorliegenden   Falle   das  von  Noth- 
nagel postulierte  Gift  in   dem   genannten  Infektionserreger  gefunden 
sein  und  es  ist  nach  dem  Gesagten   zu  vermuten,   dass   das   auch  in 
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anderen  Fällen  zutrifft.  In  dem  Falle  von  Homfen  wurden  Strepto- 
kokken nachgewiesen;  auch  hier  stellten  bronchiektatische  Kavernen 
den  Ausgangspunkt  dar.  Silfvast  fand  als  wahrscheinlichen  Ausgangs- 
punkt eine  tuberkulöse  Lungenkaverne,  doch  zieht  er  auch  die  Möglich- 
keit eines  Ausgangs  der  Infektion  von  tuberkulösen  Darmgeschwüren 
in  Betracht.  Er  fand  reichliche,  Gram-beständige  Kettenkokken.  Züch- 
tungsversuche fielen  negativ  aus;  Silfvast  verweist  diesbezüglich  auf 
die  von  Homfen  festgestellte  Tatsache,  dass  Bakterien,  allerdings  mehr 
oder  weniger  degenerierte,  im  Rückenmarksgewebe  einige  Tage  länger 
nachgewiesen  werden  können  als  in  Kulturen.  In  dem  einen  Falle 
Schlesingers  war  die  Rückenmarkseiterung  von  einem  Dekubitus  aus 
durch  Fortleitung  zustande  gekommen;  im  Eiter  fanden  sich  Staphylo- 
kokken. In  dem  Falle  von  Cassierer  lag  eine  metastatische  Ent- 
zündung nach  ulzeröser  Endoearditis  vor,  was  bisher  wohl  nur  einmal 
(von  Tietzen,  1886)  gefunden  worden  ist. 

Der  Sitz  des  Abszesses  ist,  wie  in  den  älteren  Fällen  so  auch  in 
den  jüngst  veröffentlichten,  meist  in  den  zentralen  Teilen  der  Rücken- 
markssubstanz, ohne  dass  man  indessen  daraus  allein  auf  eine  hämato- 
gene  Genese  der  Eiterung  zu  schliessen  berechtigt  wäre,  da  die  letztere 
auch  da,  wo  sie  von  den  Meningen  ausgeht  und  mit  den  Lyraphscheiden 
der  Blutgefässe  (mit  Vorliebe  entlang  den  Hinterhörnern)  in  das  Rücken- 
mark eindringt,  manchmal  erst  in  der  grauen  Substanz,  eine  grössere 
Ausbreitung  gewinnt:  auch  eine  etwa  vorhergehende  Meningitis  kann 
aber  auf  metastatischem  Wege  entstanden  sein,  wie  z.  B.  nach  Gonorrhoe. 
Während  man  bei  den  durch  Fortleitung  entstandenen  Abszessen  des 
Rückenmarks  die  Substanz  des  letzteren  zunächst  hauptsächlich  aus- 
einandergedrängt und  verschoben  finden  kann,  erwähnt  Chiari  für  seinen 
sicher  auf  metastatischem  Wege  zustande  gekommenen  Fall,  dass  an  einer 
Stelle  der  Prozess  mehr  den  Eindruck  einer  Gewebsnekrose  mit  eben 
erst  beginnender  Entzündung  gemacht  habe,  während  an  anderen  Stellen 
zahlreiche  Eiterzellen  zwischen  den  Trümmern  der  Nervensubstanz  und 
eingetragen  in  ein  homogen  geronnenes  Exsudat  vorhanden  waren.  In 
dem  Falle  von  Homön  fehlte  sogar  die  Meningitis,  ebenso  in  dem 
Falle  von  Silfvast.  Im  Falle  Chiaris  bestanden  Eiterherde  an  drei 
Stellen  des  Rückenmarks,  alle  zeigten  eine  längsgestreckte  Form;  im 
Falle  Schlesingers  (77)  war  eine  vollkommene  Vereiterung  des  Conus 
terminalis  eingetreten,  in  dem  von  Homen,  wo  der  Eiterherd  hinter 
dem  Zentralkanal  sass,  war  der  Abszess  an  einer  Stelle  unterbrochen, 
in  dem  von  de  Gueldre  und  Sano  fand  sich,  wie  erwähnt,  ein  kleiner 
Abszess  neben  einer  offenbar  nicht  eitrigen  Myelitis  lumbalis.  Silfvast 
beschreibt  einen  eitrigen  Zerfall  des  Gewebes  vom  vierten  Cervikal- 
segment  bis  zu  den  oberen  Dorsalsegmenten;   daneben  war  eine  Mitbe- 
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teiligUDg  des  Sehnerven  klinisch  sichergestellt.  Cassierer  spricht  sich 
über  die  eitrige  Natur  der  von  ihm  im  Rückenmark  gefundenen  Ent- 
zündungsherde nicht  ganz  bestimmt  aus,  jedenfalls  bestanden  nach  ihm 
multiple  Entzündungsherde,  welche  zum  Teil  vorwiegend  von  poly- 
morphkernigen Leukocyten,  an  anderen  Stellen  aber  von  kleinen  ein- 
kernigen Rundzellen  gebildet  wurden ;  epitheloide  Zellen  oder  Kömchen- 
Zellen  fehlten.  Ähnliche  Bilder  hat  auch  Bielschowsky  (Myelitis  und 
Sehnervenentzündung  [9])  beschrieben  und  als  Abszesse  gedeutet. 


5.  Die  Landrysche  Paralyse'), 

a)  Symptomatologische  Vorbemerkungen. 

Der  BegrifE  der  Landryschen  Paralyse  oder  akuten  aufsteigenden 
Spinalparalyse  ist  ein  klinischer  und  die  nähere  Bestimmung  desselben 
muss  daher  zunächst  auch  klinischen  Gesichtspunkten  überlassen  bleiben. 
Wir  haben  hier  bloss  zu  konstatieren,  welche  anatomischen  Verände- 
rungen bei  den  unter  jenen  Begriff  fallenden  Krankheitsbildem  vor- 
kommen und  was  in  ätiologischer  Beziehung  darüber  eruiert  worden  ist. 
Wenn  wir  uns  aber,  um  diese  Forderung  zu  erfüllen,  nach  den  von  der 
Klinik  gesteckten  Grenzen  jenes  Krankheitsbildes  fragen,  so  stossen  wir 
sofort  auf  Schwierigkeiten,  indem  gerade  von  klinischer  Seite  über  diesen 
Punkt  gegenwärtig  noch  diskutiert  wird;  auf  die  verschiedenartige  Fas- 
sung des  fraglichen  Krankheitsbegriffes  müssen  wir  daher  noch  vor  Er- 
örterung der  anatomischen  Verhältnisse  eingehen. 

Wie  bekannt,  besteht  der  ursprünglich  von  L an dry  (ähnlich  auch 
von  Kussmaul)  aufgestellte  Symptomenkomplex  in  einer  aufsteigenden, 
akuten,  schlaffen,  nicht  mit  Muskelatrophie  und  Entartungsreaktion  ein- 
hergehenden Lähmung,  welche  gewöhnlich  an  den  distalen  Enden  der 
Extremitäten  beginnt,  ohne  bemerkenswerte  Schmerzen  oder  andere 
Sensibilitätsstörungen  verläuft  und  Blase  und  Mastdarm  unbeteiligt  lässt; 
die  Reflexe  sind  bei  der  Landryschen  Paralyse  nie  erhöht;  in  letal  ver- 
laufenden Fällen  erfolgt  der  tödliche  Ausgang  in  der  Regel  unter  bul- 
bären  Erscheinungen;  jedoch  kann  in  einzelnen  Fällen  die  Erkrankung 
auch  mit  bulbären  Symptomen  beginnen  und  eventuell  in  umgekehrter, 
absteigender  Richtung  verlaufen. 

Während  in  der  früheren  Zeit  die  Symptome  der  Landryschen 
Paralyse  auf  eine,  sei  es  nun  anatomisch  nachweisbare  oder  funktionelle 
Störung  von  Seiten  des  Zentralnervensystems,  des  Rückenmarks  und  der 
Medulla  oblongata  bezogen  wurden,   drängte  sich  ein  neuer  Gesichts- 


1)  Da  die  Landrysche  Paralyse  im  letzten  Referat  nur  gelegentlich  der  Myelitis 
erwähnt  worden  ist,  hat  sie  diesmal  eine  ausführlichere  Darstellung  gefunden. 
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punkt   auf,  als  man,  namentlich  durch  die  Forschungen  v.  Leydens 
u.    a.    zur  Erkenntnis  kam,  dass  vielen  bisher  als  Erkrankungen   des 
Zentralorgans  gedeuteten  Fällen  eine  AfEektion  des  peripheren  Nerven- 
systems, eine  Polyneuritis  zugrunde  liege  und  seitdem  Eichhorst  (110) 
auf  die  nahen  Beziehungen  zwischen  der  letzteren  und  der  Landryschen 
Paralyse   hingewiesen   hat.     Seitdem   stehen   sich   zwei   Anschauungen 
gegenüber :  nach  der  einen  Ansicht  sind  die  Symptomenkomplexe  beider 
Erkrankungen  einander  nahe  verwandt,  ja  decken  sich  in  einem  Teil 
der  Fälle  vollkommen;  nach  der  anderen   besteht  trotz  mancher  Ähn- 
lichkeiten in  den  Erscheinungen  doch  zwischen  beiden  Krankheitspro- 
zessen   eine  prinzipielle  Verschiedenheit.    Die  erstere  Auffassung  lässt 
als  Symptome  der  Landryschen  Paralyse  verschiedene  Erscheinungen 
gelten,  welche  dem  ursprünglich  vonLandry  aufgestellten  Krankheits- 
typus fehlten :  Sensibilitätsstörungen,  insbesondere  Schmerzen,  Auftreten 
von  Entartungsreaktion  und  Muskelatrophieen.    v.  Ley.den  (120)  hebt 
hervor,    dass   auch    in   sehr   rapid   verlaufenden  Fällen   von  Polyneu- 
ritis (und  Poliomyelitis)  Formen  Vorkommen,  bei  denen  es  noch  nicht 
bis  zur  vollen  Entwickelung  der  Krankheitserscheinungen  und  Dege- 
neration gekommen  sei  und  welche  dadurch  dem  Typus  der  Landryschen 
Paralyse  gleichen^).    Von  letzterer  nimmt  er  (s.  u.)  zwei  Formen,  eine 
bulbäre  und  eine  neuritische  an.    Die  letztere  unterscheidet  sich  von 
den  gewöhnlichen  Fonnen  der  Polyneuritis  wesentlich  durch  die  Art 
des  Krankheitsverlaufes,  den  allmählichen  Beginn,   das  gleichmässige, 
uüd  doch  unaufhaltsame  Ansteigen  bis  zur  MeduUa  oblongata,  während 
die  Polyneuritis  mehr  sprungweise  verläuft,  plötzlich  beginnt  und  weniger 
Neigung  aufweist,  sich  progressiv  auszubreiten  und  auf  die  MeduUa  ob- 
longata überzugreifen ;  das  Herz  bietet,  wenn  es  dabei  in  Mitleidenschaft 
gezogen  vdrd,  die  Zeichen  der  Myocarditis,  nicht  jene  der  Vaguslähmung. 
Noch  weiter  geht  Rolly  (132),  welcher  die  eben  erwähnten  Unterschei- 
dungsmerkmale nur  für  solche  gradueller  Natur  erklärt,   auf  die  sich 
eine  Differentialdiagnose  beider  Erkrankungen  nicht  begründen  lasse; 
auch  bei  der  Polyneuritis  komme  es  vor,  dass  die  Erkrankung  nicht 
wie  gewöhnlich  sprungweise  einzelne  Muskeln,  sondern  nach  Art  der 
Landryschen  Paralyse  die  sämtlichen  Muskeln  einer  Extremität  befällt; 
überhaupt  fänden  sich  so  allmähliche  Übergänge  zwischen  beiden  Krank- 
heitstypen, dass  die  Entscheidung,  welchem  von  beiden  ein  gegebener 
Fall  zugeteilt   werden    müsse,   oft   sehr   schwer  falle.     Erlöschen    der 
Reflexe,    Auftreten   von   Entartungsreaktion    und   Muskelatrophie    ent- 
wickeln sich  alle  erst  später,  Ende  der  zweiten  oder  Anfang  der  dritten 
Woche  imd  das  Fehlen  dieser  Symptome  könne  daher  bei  sehr  rasch 


1)  Vergl.  S.  899. 
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verlaufenden  Fällen  nicht  gegen  die  Annahme  einer  Neuritis  sprechen. 
Intaktsein  von  Blase  und  Mastdarm  fand  Rolly  auch  fast  durchweg  in 
Fällen,  welche  sonst  vollkommen  dem  Typus  der  Polyneuritis  angehörten. 
Es  bestehe  also  keine  Berechtigung,  die  Landryscbe  Paralyse  von  der 
Polyneuritis  acuta  abzutrennen  und  sie  als  eine  gesonderte  Kraukhelt 
zu  betrachten.  Bei  der  einen  werden  von  dem  schädlichen  Agens  nur 
eine  geringere  Anzahl  von  Nerven  ergriffen,  bei  der  anderen  mehr,  darin 
besteht  offenbar  der  ganze  Unterschied.  Sollten,  was  Rolly  für  wahr- 
scheinlich hält,  zukünftige  Untersuchungen  erweisen,  dass  bei  allen  diesen 
Fällen  von  Landry scher  Paralyse  eine  Polyneuritis  im  Spiele  ist  (vergL 
unten),  so  wäre  diese  letztere  in  eine  Unterabteilung  der  akuten  Polyneuritis 
einzureihen;  eventuell  würde  sie  als  eine  einheitliche  Erkrankung  auf- 
zufassen sein,  welche  in  erster  Linie  ihren  Sitz  am  peripheren  Nerven- 
system hat  und  erst  in  zweiter  Linie  bei  manchen  Fällen  ausserdem 
noch  das  Rückenmark  angreift.  Als  Krankheit  sui  generis  wäre  sie 
dann  nicht  mehr  zu  betrachten,  wohl  aber  würde  es  sich  empfehlen, 
den  Begriff  des  „Landryschen  Symplomenkomplexes"  auch  fernerhin 
beizubehahen ,  letzteres  um  so  mehr ,  da  derselbe  sich  in  der  Klinik 
eingebürgert  habe,  wohl  charakterisiert  und  gut  fundiert  sei.  Die  Ur- 
sachen der  klinischen  Erscheinungen  aber  seien  pathologisch-anatomisch 
in  einer  Polyneuritis  oder  in  einer  Polyneuritis  plus  Myelitis 
zu  suchen. 

An  der  Vereinigung  der  Krankheitsbilder  der  Polyneuritis  und  der 
Landryschen  Paralyse  ist  in  neuerer  Zeit  namentlich  von  Göbel(114) 
Kritik  geübt  worden.  Göbel  erblickt  in  der  Aufstellung  der  neuriti- 
schen Form  der  Landryschen  Paralyse  mit  ihrem  von  dem  echten 
Landryschen  Krankheitsbild  abweichenden  Symptomenkomplex  eine  un- 
berechtigte Erweiterung  des  ursprünglichen  Begriffes  dieser  Erkrankung; 
man  könne  danach  jede  schnell  zum  Tode  führende  Polyneuritis  dieser 
Gruppe  unterordnen^);  gerade  das  Vorhandensein  derjenigen  Symptome, 
auf  deren  Fehlen  Landry  und  die  meisten  Autoren  bis  zur  Eichhorst- 
sehen  Publikation  Gewicht  legten,  nämlich  qualitative  Änderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  extensive  und  intensive  Anomalieen  der  Sen- 
sibilität, Blaseulähmungen  etc.  finde  durch  den  anatomischen  Prozess 
seine  Erklärung."  Schliesslich  führe  die  Zulassung  einer  neuritischen 
Form  (ebenso  wie  auch  gewisser  anderer,  myelitischer  Formen,  s.  u.)  da- 
hin, dass  auch  andere  wohl  charakterisierte  Krankheitsbilder,  wie  gewisse 
aufsteigende  Fälle  tou  alkoholischer  Neuritis  mit  spinalen  und  cere- 
bralen Symptomen  (Kor  sak  off  sehe  Geistesstörung)  mit  in  das  Bild 
der  Landryschen  Paralyse  hereingezogen  werden,  eine  Verwechselung, 


i)  Tatsächlich  Bteht,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  Rolly  auf  dieaem  Standpunkt. 
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welche  auch  tatsächlich  begangen  worden  sei   [Krewer  (119)  und  ver- 
schiedene andere,  namentlich  amerikanische  Autoren]. 

Göbel  sucht  seinen  Standpunkt  des  weiteren  mit  folgenden  all- 
gemeinen Sätzen  zu  begründen: 

«Abstrahieren  wir  von  der  neuritischen  Form  Leydens,  so  steht  der  Symptomen- 
komplex der  L an dry sehen  Paralyse  fest  und  ich  sehe  keinen  Grund  ein,  ihre  Sym- 
ptomatologie noch  weiter  auszubauen  mit  Hilfe  grundverschiedener  Erankheitsbilder, 
welche  wir  ohne  Schwierigkeit  anderswo  unterbringen  kOnnen.  Ein  oder  mehrere  Sym- 
ptome kommen  sehr  hftufig  bei  ganz  verschiedenen  anatomischen  Prozessen  vor,  eine 
Aphasie  kann  eine  Blutung,  einen  Abszess  zur  Ursache  haben,  aber  nur  die  Summe  aller 
Symptome  gestattet  uns  ein  Krankheitsbild  zu  definieren,  eine  Diagnose  zu  stellen. 
Unter  letzterer  verstehen  wir  doch  einen  Schluss  von  den  Wirkungen  (den  einzelnen 
Symptomen)  auf  die  Ursache.  Letztere  ist  der  besondere  Begriff  in  der  Konklusion, 
erstere  Ulden  den  allgemeinen.  Bei  einer  falschen  Diagnose  wird  an  Stelle  des  beson- 
deren Begriffes  der  allgemeine  gesetzt.  Eine  Milzschwellung,  Fieber,  Diarrhöen,  kommen 
bei  sehr  vielen  Krankheiten  vor,  die  Diagnose  Typhus  stellen  wir  erst  auf  Qrund  eines 
Symptomenkomplexes,  wie  er  in  seiner  Totalität  anderswo  nicht  vorkommt;  gelangt  der 
Fall  zur  Sektion,  so  sichert  der  anatomische  Befund,  eventuell  der  Nachweis  von  Typhus- 
bacillen  in  der  Milz  die  klinische  Diagnose,  wir  setzen  an  Stelle  des  besonderen  Be- 
griffes den  Mikroorganismus  selbst  und  schliessen  den  Ring  vollkommen.  Erweitem 
wir  das  Syndrom  der  L  an  dry  scheu  Paralyse  derart,  dass  wir  in  das  Territorium  be- 
nachbarter Krankheitsbilder  eindringen,  so  vermehren  wir  auch  die  Ursachen  dieser 
Krankheit,  von  denen  wir  bislang  nichts  wussten,  weder  von  ihrer  Herkunft,  noch  von 
dem  anatomischen  Substrat,  welches  sie  lieferten,  geschweige  denn,  däss  wir  einen  An- 
halt hatten,  ob  Lebewesen  mit  ihrer  Erzeugung  in  Zusammenhang  stehen.  Hand  in  Hand 
mit  der  Erweiterung  unserer  Anschauungen  über  das  Wesen  des  Prozesses,  d.  h.  Aber 
seine  Ursachen,  vermehren  sich  dann  auch  die  Schwierigkeiten,  eine  kausale  Therapie 
anzubahnen;  wir  werden  uns  beschränken  müssen,  rein  symptomatisch  dem  Fortschreiten 
der  deletftren  Wirkungen  einigermassen  Widerstand  zu  bieten.* 

Es  seien  dem  die  Bemerkungen  gegenübergestellt,  welche  sich  böi  Leyden- 
Goldscheider  bezüglich  der  ursprünglich  von  L  an  dry  gegebenen  Darstellung  des 
Krankheitsbildes  finden  (Nothnagels  Handbuch.  Bd.  10.  S.  444):  «Was  bei  Landrys 
Hauptfall  vorgelegen  hat,  entzieht  sich  der  Beurteilung,  da  die  Sektion  unvollständig 
war  und  das  Nervensystem  nur  frisch  untersucht  wurde.  Von  den  anderen  F&ilen  ist 
gar  nicht  gesagt,  inwieweit  sie  im  einzelnen  mit  dem  Hauptfall  übereinstimmen.  Über 
Fieber  und  elektrische  Erregbarkeit  spricht  L  an  dry  in  dem  allgemeinen  Krankheitsbilde 
gar  nicht,  nur  bei  dem  einen  Fall.  Es  ist  also  keine  Berechtigung  vorhanden,  das  Bild 
der  Land ry sehen  Paralyse  zu  beschränken,  wie  es  von  Seiten  mancher  Autoren 
geschieht." 

b)  Anatomische  Befunde. 

Die  ersten  anatomischen  Untersuchungen  über  L  an  dry  sehe 
Paralyse  ergaben  ein  negatives  Resultat  und  bekanntlich  hat  Landry 
selbst  ^)  es  geradezu  als  Postulat  für  das  von  ihm  aufgestellte  Krankheits- 
bild bezeichnet,  dass  demselben  eine  nachweisbare  anatomische  Grund- 
lage fehle.  Als  aber  mit  der  Zeit  die  Anzahl  der  anatomisch  unter- 
suchten Fälle  wuchs,  ergaben  sich  doch  mehr  und  mehr  Anhaltspunkte, 
welche  auf  ein  anatomisches  Substrat  des  fraglichen  Symptomenkom- 


1)  Landry,  Note  sur  la  Paralysie  ascendente  aiguö.    Gaz.  hebdom.  1857. 
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plexes  hiDzudeuten  scbieneu.  Anderseits  brachten  derartige  Resultate, 
und  in  noch  höherem  Grade  gewisse  Erfahrungen  in  ätiologischer  Hin- 
sicht, aUmählich  eine  Verschiebung  des  ursprünglichen  Krankheitsbegriffes 
zustande;  vom  anatomischen  Standpunkt  aus  ergab  sich  die  HofEnung 
dereinst  an  Stelle  des  rein  empirischen  Symptomenkomplexes  ein  durch 
gewisse  anatomische  Veränderungen  des  peripheren  oder  zentralen  Nerven- 
systems bedingtes  und  nur  von  diesen  bestimmtes  Krankheitsbild  setzen 
zu  können ;  vom  ätiologischen  Standpunkt  aus  glaubte  man  in  der  Wir- 
kung gewisser  äusserer  (toxisch-infektiöser)  Einflüsse  ein  kausales  Moment 
gefunden  zu  haben,  dessen  Vorhandensein  als  gemeinsame  Grundlage 
und  als  Kriterium  aller  hieher  gehörigen  Fälle  annehmen  zu  können. 
Wie  aus  dem  oben  Mitgeteilten  hervorgeht,  war  kUnischerseits  durch 
die  Hereinziehung  der  Polyneuritis  der  Boden  für  eine  Verschiebung 
des  uns  beschäftigenden  Krankheitsbegriffes  und  zwar  im  Sinne  einer 
Erweiterung  desselben  bereits  vorbereitet  und  eine  Anzahl  anatomischer 
Untersuchungen  führte  zu  Resultaten,  welche  die  Lehre  von  dem  neu- 
ritischen Ursprung  der  Landryschen  Paralyse  zu  stützen  geeignet 
schienen. 

Das  ältere  Material  für  diese  Theorie  findet  sich  in  den  Arbeiten 
von  Nauwerk  und  Barth  (126),  ferner  vonCentanni  (105),  Eisen- 
loh r  (111)  und  bei  Leyden  (120)  zusammengestellt.  Von  fast  allen 
hier  aufgeführten  Fällen  wird  zugegeben,  dass  es  sich  nicht  um  voll- 
ständig reine  Typen  des  Landryschen  Symptomenkomplexes  gehandelt 
hat  und  nur  unter  der  Voraussetzung,  dass  man  das  t}rpische  Sym- 
ptomenbild der  Landryschen  Paralyse  etwas  erweitert  (dass  besonders 
die  Sensibilität  stärker  gestört  sein  darf,  dass  Herabsetzung  oder  Auf- 
hebung der  elektromuskulären  Erregbarkeit,  eintretende  Muskelatrophie, 
endlich  Beteiligung  der  Sphinkteren  nicht  genügen,  um  derartig  be- 
schaffene Fälle  von  dem  Begriff  der  Landryschen  Paralyse  auszu- 
schliessen),  zählen  Nauwerk  und  Barth  die  von  Däj^rine,  Strümpell, 
Vierordt,  Roth,  Pitres  und  Vaillard,  Eichhorst  veröffentüchten 
Fälle  hierher;  nur  Nauwerk  und  Barth  erklären  ihren  eigenen  Fall 
als  einen  reinen  Typus  Landry  scher  Paralyse,  während  manche  andere 
der  genannten  Autoren  die  Zugehörigkeit  ihrer  Fälle  zu  dem  genannten 
Krankheitsbilde  entweder  nur  als  möglich  oder  wahrscheinlich  (Strüm- 
pell) bezeichnen  oder,  wie  D^jörine,  sogar  anders  deuten  (s.  u.). 

Folgende  Fälle  sind  nach  Naawerk  und  Barth  zitiert: 

Döjörine:  In  den  vorderen  Wurzeln:  Zerfall  des  Myelios  in  Engeln  und  Tröpf- 
chen, Yermehmng  der  Kerne  der  Schwannachen  Scheide,  vollkommener  Schwund 
der  Achsenzylinder  in  den  ergriffenen  Fasern.  Doch  erschien  der  grössere  Teil  der 
Nervenfasern  in  den  Wurzeln  intakt,  nur  die  Minderzahl  erkrankt.  Die  hinteren  Wni^ 
zeln  intakt.  In  den  untersuchten  peripheren  Nerven  die  nämlichen  Veränderungen,  wie 
in  den  vorderen  Wurzeln. 
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In  einem  zweiten  Fall:  In  einer  vorderen  Wurzel:  Eine  Anzahl  von  Fasern  zeigt« 
ausgesprochene  Atrophie  mit  Vermehrung  des  interstitiellen  Qewehes. 

Im    ersten  Fall   eine  Anzahl  von  EOmchenkugeln   in   dem   interstitiellen  Binde- 
gewebe der  yorderen  Wurzeln. 

(Dejerine  erklärt  die  Veränderungen  der  Nerven  ffir  sekundär,  obwohl  er  das 
Rfickenmark  normal  gefunden  hatte.)  i 

StrümpelL  Es  ist  möglich  und  sogar  wahrscheinlich,  dass  ein  Teil  der 
als  akute  aufsteigende  Paralyse  bezeichneten  Fälle  zur  multiplen  Neuritis  gehört.  An 
den  peripheren  Nerven  der  Arme  und  Beine :  Zerfall  des  Marks  in  Tropfen,  an  manchen 
Stellen  Fettkömchenzellen,  schliesslich  vollständige  Resorption  des  Markes  und  des 
Achsenzylinders,  so  dass  nur  noch  die  zusammengefallenen  Nervenscheiden  nachbleiben. 
Vierordt:  Hochgradige  Degeneration  der  peripheren  Nerven  des  Rückenmarks 
inkl.  des  N.  vagus  und  Phrenicns. 

Roth:  Verbreitete  Neuritis.  Zerfall  der  Myelinscheide  bis  zur  ausgesprochenen 
Fettdegeneration.  Achsenzylinder  z.  T.  gequollen,  z.  T.  fehlend,  z.  T.  normal.  Kerne 
der  Ranvi ersehen  Segmente  und  das  umgebende  Protoplasma  vermehrt,  die 
Seh  wann  sehen  Scheiden  öfters  auf  längere  Strecken  mit  rundlichen  oder  länglichen 
Zellen  erfüllt.  Viele  dieser  Zellen  enthalten  Myelin  oder  Fett.  Das  interstitielle  Gewebe 
infiltriert;  gewöhnlich  parenchymatöse  und  interstitielle  Prozesse  nebeneinander.  Auch 
in  den  stfirkst  veränderten  Nerven  einzelne  oder  viele  intakte  Fasern;  grosse  Strecken 
der  Nerven  fast  intakt  oder  ganz  intakt,  während  andere  Abschnitte  derselben  stark 
alteriert  sind.  Einzelne  Nerven  sind  im  ganzen  Verlauf  annähernd  gleichmässig  er- 
krankt, andere  wieder  ganz  normal;  der  pathologische  Prozess  sowohl  am  Stamme  wie 
an  den  Verästelungen.    Die  sensiblen  Nerven  wenig,  die  motorischen  stark  beteiligt. 

Pitres  und  Vaillard:  In  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  im  allgemeinen 
nichts  Besonderes,  einzelne  Fasern  aber  zeigen  dieselben  Veränderungen  wie  jene  der 
peripheren  Nerven.  In  letzteren  (obere  und  untere  Extremitäten):  Viele  Fasern  atro- 
phisch (röduites  ä  la  gaine  de  Schwann),  in  der  Schwannschen  Scheide  Kerne  oder 
eine  mit  Osmium  schwarz  oder  braun  gefärbte  Substanz.  Varikositäten  und  Anschwel- 
lungen der  Markscheide,  Zerfall  derselben  zu  grossen  Tropfen,  femer  noch  weitere  Ver- 
änderungen der  Markscheideo,  Achsenzylinder  manchmal  erhalten,  häufiger  verschwunden 
oder  unsichtbar  geworden.  Die  Nerven  der  oberen  Extremitäten  weniger  verändert, 
als  die  der  unteren. 

Eichhorst:  Eine  Reihe  von  peripheren  Nerven  zeigte  Hyperämie  und  Hämor- 
rhagien,  die  Nervenfasern  sind  grösstenteils  unversehrt,  degeneriert  sind  vornehm- 
lich diejenigen  in  der  Nachbarschaft  des  Endoneuriums ;  in  diesen  die  Markscheiden  zer- 
fallen, sie  zeigen  spiralförmige  Auftreibungen,  während  die  Kerne  der  Schwannschen 
Scheide  nicht  vermehrt  sind,  doch  ist  ihr  Protoplasma  grobkörnig  und  mit  Fetttröpfchen 
versehen.    Zwischen  den  Nerven  liegen  Fettkömchenzellen. 

Dagegen  wollen  Nauwerk  und  Barth  die  von  v.  Velden,  v.  Leyden  (älterer 
Fall),  Immermann,  Ho  ff  mann,  Sudeykine  veröffentlichten  Fälle  von  der  Land  ry- 
sehen  Paralyse  ausschliessen. 

Nauwerk  und  Barth  (126):  Rückenmark  und  Mednlla  oblongata  intakt.  An 
den  Nerven  der  Cauda  equina  eine  hochgradige  interstitielle,  mit  ausgedehntem  Zerfall 
von  Nervenfasern  verbundene  Neuritis,  von  derselben  ferner  die  N.  ischiadici,  doch  etwas 
weniger  intensiv,  befallen;  neuritisch  erkrankt  sind  endlich  die  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln  des  Lendenmarks,  schwächer  die  des  Brust-  und  Halsmarks.  Die  Wurzeln  der 
bnlbären  Nerven,  sowie  die  Nerven  am  Oberarm  sind  nicht  nachweisbar  verändert.  Muskeln 
normaL  Da  seit  Beginn  der  Erkrankung  drei  Monate  verflossen  waren,  Hessen  sich 
Frfthstadien  der  Prozesse  nicht  mehr  erwarten,  die  noch  vorhandenen  Nervenfasern 
Beigen  dementsprechend  auch  normales  Ausseben.  Zur  Zeit  der  Untersuchung  entspricht 
der  Befund  einer  Neuritis,  es  ist  aber  dahingestellt,  ob  man  die  Degeneration  bereits 
ab  entzündliche  bezeichnen  oder  ob  man  die  Entzündung  als  sekundäres  Ereignis  auf- 
fassen soll. 

Lnbarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilung.  26 
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Von  weiteren  Fällen,  in  denen  Veränderungen  des  peripheren 
Nervensystems  (inkl.  Wurzeln)  nachgewiesen  werden  konnten,  seien  fol- 
gende der  Statistik  von  Wappenschmitt  (137)  entnommen: 

a)  Mit  negatiyem  Befand  im  Backenmark: 

Eisenlohr  (111)  fand  in  einigen  Bündeln  des  N.  hypoglossos  zahlretehe  Köm- 
chenkngeln,  teils  innerhalb  der  Seh  wann  sehen  Scheide,  teils  an  Stelle  der  Engnmde 
gegangenen  Fasern.  Aach  im  Aceessorius  fanden  sich  einige  ontergegangene  Fasern. 
Stellenweise  zeigten  sich  zahlreiche  spindelförmige  Zellen  and  aasgeprftgte  KOmdien- 
zellen.    In  den  peripheren  Nerven  Ähnliche  Degenerationen. 

Han  (116)  fand  einige  Fasern  der  Gaada  eqaina  degeneriert. 

Göbel  (114)  fand  mit  der  Marchimethode  in  der  Ganda  eqaina  Degenerationen, 
z.  T.  auch  Sklerose.  Die  peripheren  Nerven  warden  nicht  nach  Marchi  oatenackt^ 
die  anderen  Methoden  ergaben  emen  normalen  Befiind. 

b)  Fälle  mit  positivem  Befand  im  Rackenmark  (vergl.  anten  S.  403): 

Pribytkow  (129):  Akute  parenchymatöse  Nenritis,  auch  des  Phrenicns. 

V.  Leyden  (120):  Neurotische  Atrophie. 

Thomas  (187):  In  2  Fftllen  parenchymatöse  Degenerationen. 

Erewer(119)  stellte  in  8  Fällen  folgende  Veränderangen  der  peripheren  Nervei 
auf:  Die  Achsenzyliuder  zeigten  sich  gequollen,  unregelmässig,  auf  Längsschnitten  spiralig 
resp.  perlschnurartig  geformt ;  nicht  selten  fanden  sich  an  denselben  Varikositäten,  aach 
feine  Granulierung;  in  vielen  Nervenfibrillen  fehlt  der  Achsenzylinder  ganz.  Die  Myelin- 
scheide ist  verdannt,  das  Myelin  in  Form  von  Schollen  und  Klumpen  zerfallen.  Im 
Endoneurium  eine  Hyperplasie  der  Neurogliazellen  (!).  Auch  in  der  Schwannschen 
Scheide,  welche  sonst  nichts  Abnormes  aufweist,  lässt  sich  eine  gewisse  Vermehnmg 
ihrer  Zellen,  von  denen  einige  ihre  längliche  Form  eingebasst  zu  haben  scheinen  und  nmd 
geworden  sind,  konstatieren.  Der  Prozess  spielt  sich  also  im  Parenchym  ab;  er  stellt 
eine  chronische  degenerative  Atrophie  der  Nerven  dar.  Ausserdem  besteht  aber  noch 
ein,  wenn  auch  nicht  sehr  bedeutender  interstitieller  Prozess,  welcher  sich  in  einer  Zellen- 
hyperplasie  im  Endo-  sowie  Perineurium  kundgibt.  Er e wer  deutet  denselben  in  der 
Weise,  dass  der  chronische  Prozess  eine  Verschärfung  erlitten  habe  und  spricht  deshalb 
Yon  einer  .subakuten  degenerativen  Neuritis*  (vergl.  S.  408  u.  406). 

G  i  u  z  e  1 1  i  (118) :  Nach  Marchi  Degeneration  der  Achsenzylinder  and  Mark- 
scheiden in  den  Wurzeln  und  peripheren  Nerven. 

Burghardt  (104):  (Heilung;  Tod  2V>  Monate  später  an  Tuberkulose);  Verbrei- 
terung und  Wucherung  des  Endoneurium. 

Centanni  (105):  Bakterien  in  den  peripheren  Nerven,  keine  Veränderung  der 
Nervenfasern,  aber  interstitielle  Neuritis  (s.  u.). 

Eisenlohr  (111):  Die  Nerven  der  Cauda  equina  zeigten  keine  Degeneration  der 
Wurzelfaaem,  aber  Vermehrung  des  Bindegewebes» 

Mills  und  Spill  er  (124):  Entzündung  im  N.  peroneus. 

Bevor  wir  auf  die  Frage  eingehen,  ob  diese  Befunde  die  Lehre 
von  einem  neuritischen  Ursprung  der  Landry  sehen  Paralyse  zu  recht- 
fertigen geeignet  sind,  müssen  wir  die  bei  ihr  gefundenen  anatomischen 
Veränderungen  des  Rückenmarks  erwähnen,  weil  dieselben  auch  mit 
der  eben  berührten  Frage  in  engem  Zusammenhang  stehen.  Im  all- 
gemeinen entsprechen  dieselben  jenen  Prozessen,  welche  man  als 
degenerative  (parenchymatöse)  Myelitis,  respektive  Degene- 
ration der  Nervenzellen  und  Nervenfasern,  oder  jenen,  die  man  als 
infiltrative   (interstitielle),   hämorrhagische   Myelitis  etc.   zu  be- 
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zeichnen  pflegt,  v.  Reusz  (131)  stellt  folgende  Skala  auf,  welche  die 
Schwere  der  Veränderungen  anzeigen  soll:  Veränderungen  leichteren 
Grades  an  den  Nervenzellen  (mit  der  Niss Ischen  Methode  nachweis- 
l>ar)  —  stärkere  Füllung  der  Blutgefässe  —  beginnende  Auswanderung 
von  Leukocyten  —  Auftreten  spärlicher  Rundzellen  —  Schwellung  der 
AchsenzyUnder  —  Auftreten  von  Exsudat  in  den  pericellulären  Räumen 
—  schwere  Alterationen  der  Nervenzellen  —  Auftreten  von  Körnchen- 
zellen —  erhebliche  Rundzelleninfiltration  —  Degeneration  der  Gefäss- 
'wände;  am  Ende  dieser  Reihe  stünden  jene  Fälle,  in  welchen  die  Ver- 
ünderungen  der  akuten  diffusen  Myelitis  annähernd  gleich  sind.  Indes 
lässt  sich  —  abgesehen  davon,  dass  man  nicht  weiss,  was  unter  Rund- 
zellen verstanden  werden  soll,  und  der  Nichtberückachtigung  wichtiger 
Verändeningen,  z.  ß.  solcher  der  Neuroglia  —  jene  Reihenfolge  keines- 
wegs aufrecht  erhalten ,  indem  bald  dieser ,  bald  jener  Prozess  in  den 
Vordergrund  tritt,  resp.  allein  vorhanden  ist,  Verhältnisse,  welche  wir 
schon  früher  ausführlich  erörtert  haben.  Die  älteren  und  viele  der  neueren 
Untersuchungen  sind  ferner  viel  zu  unvollständig,  um  eine  Einreihung 
itn  Sinne  v.  Reusz  versuchen  zu  lassen. 

Die  älteren  Fälle  findet  man  in  den  Literatur -Übersichten  von 
V-  Leyden  (bis  1894),  femer  jenen  von  Nauwerk  und  Barth  (126), 
Göbel  (114),  Redlich  (70)  u.  a.  zusammengestellt. 

Die  folgenden  Fälle,  welche  in  den  Jahren  1890—1900  publiziert 
worden  sind,  sind  der  Literatur- Übersicht  in  der  Arbeit  Wappen- 
schmitts  entnommen.  Die  mit  *  bezeichneten  Fälle  zeigten  gleich- 
zeitig auch  Veränderungen  im  peripheren  Nervensystem,  die  schon  oben 
erwähnt  worden  sind. 

*  Pribjtkow  (129)  fand  mit  der  Marchimethode  Degeneration  in  der  Medulia 
oblongata  nnd  im  Rückenmark. 

*  V.  Leyden  (120):  Degenerative  Erscheinungen  an  den  Nerrenfaeern  der  weissen 
Substanz,  , Anfänge  einer  parenchymatösen  Myelitis*,  doch  „standen  die  Verändeningen 
«n  der  Grenze  dessen,  was  man  auch  sonst  gelegentlich  am  Rückenmark  beobachten 
kann."    Genauerer  Befund  von  Rosin  (133). 

*  Thomas  (136)  fand  in  einem  Falle  entzündliche  Exsndation  im  Yorderhom  und 
leichte  parenchymatöse  Degeneration  der  Fasern  in  der  weissen  Substanz,  Infiltration 
der  Gefftsse  derselben;  in  einem  anderen  Falle  Degeneration  der  7orderhomzellen  mit 
Kemverlust,  Zerfall  der  Granula. 

*  Erewer  (119)  fand  in  drei  Fällen  in  fast  allen  Teilen  der  weissen  Substanz  des 
Bflekenmarks  und  in  der  Medulia  oblongata  Yergrösserung  der  Aehsenzylinder,  besonders 
an  der  Grenze  gegen  die  graue  Substanz  hin,  nicht  selten  fehlten  auch  die  Achsen- 
zylinder ganz,  die  Myelinscheiden  zeigten  sich  verdünnt  und  das  Myelin  stellenweise 
zerfallen.  Die  Neurogliafibrillen  der  hinteren  und  seitlichen  Partieen  erschienen  breiter 
als  normal  mid  schienen  ödematös  durchtränkt  zu  sein.  In  manchen  Präparaten  fiel 
eine  eigenartige  Zerklüftung  des  GManetzes  in  Form  von  ungefärbten  Lücken  in  die 
Augen ;  in  einigen  Lücken  gelang  es  Nervenfibrillen  zu  entdecken,  welche  aber  bei  weitem 
nicht  die  ganze  Lücke  ausfüllten  (wahrscheinlich  ödematöse  Quellung).  Die  Ganglien- 
zellen zeigten  trübe  Schwellung;  die  Zahl  der  Gliazellen  war  in  allen  Fällen  vermehrt, 
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aber  nicht  ttberaU  in  gleichem  Masse.  Nur  in  einem  Falle  war  sie  so  stark,  dasB  sie 
den  Eindruck  einer  zelligen  Infiltration  hervorrief.  Den  Prozess  im  Rfickenmark  be- 
trachtet Erewer  als  eine  akute  degenerative  Myelitis.  In  der  grauen  Substanz  kleine 
Blutungen. 

*  Giuzetti  (113):  In  den  unteren  Rflckenmarksabschnitten,  von  da  nach  oben  an 
Intensität  abnehmend,  Degeneration  der  Achsenzylinder  in  den  Yorderseitensträngen,  bes. 
den  Pyramidenbahnen  und  der  Submeningealportion  der  Hinterstränge. 

*  Burghardt  (104)  (Fall  geheilt,  Tod  2V<  Monate  später  an  Lungentuberkulose): 
Veränderungen  der  Ganglienzellen. 

*  Centanni  (105):  Entzündung  in  den  Meningen,  degenerative  Atrophie  der  peri- 
pheren Zone  des  Rückenmarks,  Entzündung  am  Zentralkanal. 

*  Eiseniohr  (111):  An  einer  Stelle  des  Rückenmarks  eine  Erkrankung  im  rechten 
Seitenstrang  mit  Quellung  der  Achsenzylinder  und  Verbreiterung  der  Glia,  kaum  Kem- 
vermehrung. 

*  Göbel  (114):  Negativer  Befund  im  Rückenmark,  dagegen  mit  Marchi  De^eoe- 
rationen  in  der  Medulla  oblongat«. 

Klebs  (118):  Siehe  unten  S.  413. 

Eich  borg  (109):  Hämorrhagien  im  Yorderhorn,  Infiltration  der  Kapillaren,  Ver- 
stopfung der  perivaskulären  und  perizellulären  Räume,  Quellung  und  Degeneration  der 
(^nglienzellen. 

Ballet  (102):  AUgemeine  Myelitis  mit  starker  Vaskularisation  besonders  im  Be- 
reich der  Yorderhömer  und  bestimmter  Bezirke  der  HinterhOmer;  Ganglienzellen  in 
Degeneration. 

Diller  (108):  Langsam  verlaufender  Fall,  Tod  an  Respirationslähmung  nach  drei 
Monaten;  leichte  Sklerose  der  Pyramidenbahnen. 

Barley  und  Ewing  (103):  Hyperämie,  kapillare  Blutungen,  zirkumvaskulfire 
Infiltrationen,  in  der  grauen  Substanz  diffuse  Infiltrationen,  Degenerationserscheinungen 
an  Ganglienzellen.  Die  Veränderungen  in  allen  Höhen  des  Rückenmarks,  am  stärksten 
im  Halsmark;  Lumbaimark  und  Dorsalmark  zeigten  schwere  Eikrankung  der  Vorder- 
hOrner.  Die  HinterhOmer  im  ganzen  Mark  nur  leicht  erkrankt.  In  Pons  und  Medulla 
oblongata  ähnliche  Veränderungen  wie  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks,  ebenso 
in  der  Eleinhirnrinde. 

Marinesco  und  Marie  (122):  Erweichung  der  grauen  Substanz  im  Lumbaimark, 
leukocytäre  Infiltrationen,  Degeneration  der  Ganglienzellen ;  Hyperämie  und  Hämorrhagieen. 

Marinesco  und  öttinger  (123):  Infiltrative  Myelitis  mit  Blutungen,  Degene- 
ration der  Ganglienzellen,  zellige  AnfQllung  der  perizellulären  Räume,  Zellwuchemn^ 
am  Zentralkanal. 

Remlinger  (130):  Fall  nach  Malaria;  Entzündungserscheinungen  an  den  Gefässen 
der  Vorderh5mer,  Degeneration  der  Ganglienzellen. 

Picinino  (128):  Fall  absteigender  Paralyse;  Degeneration  der  Ganglienzellen. 

Ghantamesse  (106):  Fälle  von  Endemie  von  Beri-beriähnlichem  Charakter  mit 
nachfolgender  Paralyse,  Tod  durch  Komplikationen  seitens  des  Herzens  und  der  Lunge. 
Alteration  der  Vorderhomzellen. 

Wappenschmitt  (138):  Hyperämie  in  allen  Höhen  des  Rückenmarks,  meist 
nur  unter  Anteilnahme  der  grauen  Substanz  und  der  nächstliegenden  weissen.  Blutungen 
in  die  perivaskulären  Räume,  hyaline  Thromben  in  Gefftssen  der  grauen  Substanz,  Infil- 
trationen der  Gefässwände  mit  Leukocyten.  Degenerationserscheinungen  an  den  (Ganglien- 
zellen, z.  T.  mit  Kernverlust. 

Hirtz  und  Lesn^  (115):  Infiltration  der  Gefässwände  und  ihrer  Umgebung,  in 
der  grauen  und  weissen  Substanz;  Degeneration,  z.  T.  Schwund  der  Ganglienzellen. 

Mills  und  Spill  er  (124):  Alterationen  der  Vorderhomzellen,  Hyperämie  von 
Rückenmark,  Med.  oblong,  und  Pons. 

V.  Reusz  (131):  Siehe  u.  S.  414. 
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Die  Deutung  der  im  peripheren  Nervensystem  gelundenen 
Veränderungen,  insbesondere  die  Möglichkeit,  durch  dieselbe  das  Krank- 
heitsbüd  der  Landryschen  Paralyse  zu  erklären,  begegnet  verschiedenen 
Schwierigkeiten,  auf  welche  auch  manche  der  oben  genannten  Autoren 
hingewiesen  haben.  So  geben  Na u werk  und  Barth  zu,  dass  ihr  Fall 
nicht  in  jeder  Beziehung  durch  den  anatomischen  Befund  erklärt  werde, 
dass  insbesondere  die  Lähmung  der  Arme  und  der  bulbären  Nerven 
durch  denselben  keine  Erklärung  finde  und  sie  gezwungen  sind,  auf  eine 
funktionelle  Störung  in  diesen  Gebieten  zurückzukommen.  Eine  ein- 
gehende Kritik  an  den  bis  dahin  vorliegenden  Befunden  und  deren 
Deutung  übt  femer  Gentanni  (105).  Er  hält  zwar  den  anatomischen 
Sitz  der  Landryschen  Paralyse  in  dem  peripheren  Nervensystem  für 
hinreichend  festgestellt,  wendet  aber  gegen  die  Anschauung  von  dem 
neuritischen  Ursprung  der  Erkrankung  ein,  dass  die  Entzündung  sich 
nicht  immer  in  jenen  Nerven  findet,  welche  während  des  Lebens  die 
Zeichen  stärkster  funktioneller  Störung  gegeben  hatten,  und  wo  sie  vor- 
handen sei,  entspreche  ihre  Intensität  oft  nicht  der  Schwere  der  Symptome. 
Von  den  Autoren,  welche  positive  Beobachtungen  an  den  Nerven  ge- 
macht haben,  sprechen  nur  wenige  von  sehr  vorgeschrittenen  Alterationen. 

Gentanni  fUhrt  noch  folgende  Fälle  an,  welche  hier  zur  Ergänzung  wiederholt 
seien:  Westphal  fand  in  einem  Falle  die  Wnrzelfasem  des  Hypoglossus  gesund,  in 
einem  anderen  die  des  Facialis,  Glossopharjmgeus  und  Hypoglossus.  Bernhard  erhielt 
dasselbe  Resultat  fDr  das  ganze  zentrale  und  periphere  Nervensystem,  Levi  für  ein 
Stdck  des  Pneumogastrikus,  Eisenlohr  für  die  Wurzeln  der  Cervikalnerven ;  Pitres 
und  Yaillard  fanden  an  den  Spinalwurzeln  im  ganzen  keine  bemerkenswerte  Alteration, 
Yelden  fand  die  Nerven  unversehrt,  ebenso  sahen  Schulz  und  Schnitze  an  den 
Wurzeln  nur  die  Aohaenzylinder  gequollen  und  bei  den  peripheren  Nerven  die  Mark- 
scheide stellenweise  in  Klumpen  zusammengezogen.  Hoffmann  fand  die  Schenkel- 
nerven normal  und  von  den  Gesichtsnerven  zeigte  nur  der  rechte  einige  Veränderungen 
an  den  Markscheiden.  Nur  wenige  der  Autoren,  welche  positive  Beobachtungen  an 
den  Nerven  gemacht  haben,  sprechen  von  sehr  vorgeschrittenen  Alterationen:  West- 
phal findet  in  einem  anderen  Falle  am  Cmralis  einen  Prozess,  den  er  als  Regeneration 
deutet;  Dejerine  nur  in  sehr  geringer  Ausdehnung  Alterationen,  die  er  für  sekundär 
hftlt,  Yierordt  in  einem  Falle  von  fünfmonatlicher  Dauer  mit  Atrophie  der  Muskeln 
hochgradige  Degeaeration  der  peripheren  Spinalnerven,  des  Phrenicus  und  Vagus  nebst 
einigen  entarteten  Fasern  in  den  vorderen  Wurzeln.  Roth  diffuse  Neuritis  besonders 
in  den  motorischen  Nerven,  aber  grosse  Stücke  eines  Nerven  zeigten  nur  ganz  leichte 
oder  gar  keine  Alterationen.  Pitres  und  Vaillard  fanden  diffuse  Atrophie;  ein  echt 
nenritischer  Prozess  wird  von  Eichhorst  beschrieben,  aber  die  Fasern  sind  zum 
grOssten  Teil  unversehrt.  Im  Falle  Gentanni  sind  die  interstitiellen  Prozesse  wenig 
vorgeschritten  und  keine  Fasern  merklich  alteriert. 

Auf  die  in  den  peripheren  Nerven  und  im  zentralen  Nervensystem 
nachgewiesenen  Veränderungen  gründete  sich  die  Lehre  v.  Leydens  (120), 
welcher  als  Grundlage  der  Landryschen  Paralyse  zwei  Typen  annimmt, 
einen  neuritischen  und  einen  bulbären.  Die  Befunde  der  in  der 
Literatur  zusammengestellten,  sowie  der  v.  Leyden  selbst  (s.  o.)  her- 
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rührenden  Befunde  ergaben  seiner  Anschauung  nach  das  Recht  zu  der 
Annahme,  dass  das  Krankheitsbild  der  Landry sehen  Paralyse  von 
anatomischen  Prozessen  im  Rückenmark  herrühren  kann,  welche  sich 
entweder  in  der  Medulla  oblongata  selbst  etablieren  oder  aus  tieiet 
liegenden,  myelitischen  Prozessen  zur  Medulla  aufsteigen.  Da  aber  die 
charakteristischen  Erscheinungen  (Schlundlähmung,  Respirationslähixiuiig) 
ihren  Sitz  in  der  Medulla  oblongata  haben  müssen,  so  bezeichnet  v.  Le  y  den 
diese  Fälle  als  bulbäre  Formen.  Ihr  Krankheitri>ild  entspricht,  wie 
auch  Göbel  (s.  u.)  hervorhebt,  völlig  dem  von  Landry  gekennzeichneten. 
Den  genannten  Formen  stellt  v.  Leyden  als  neuritische  solche  Fälle 
gegenüber,  welche  klinisch  zur  Polyneuritis  gehören  und  nimmt  von 
ihnen  an,  dass  sich  an  sie  ein  parenchymatös-entzündlicher  Prozess  im 
Rückenmark  anschliesst,  welcher  dann  bis  in  das  verlängerte  Mark  hinauf- 
steigt und,  in  der  Nähe  der  vitalen  Nervenzentren  angelangt,  den  letalen 
Ausgang  herbeiführt,  v.  Leyden  führt  zur  anatomischen  Begründung 
seiner  Anschauung  einen  von  ihm  beobachteten  Fall  an  (120;  vergleiche 
auch  Rosin  133),  in  welchem  das  periphere  Nervensystem  den  Befund 
einer  neurptischen  Atrophie,  das  Rückenmark  Parenchymveränderungen 
darbot,  über  deren  Art  v.  Leyden  sich  allerdings  sehr  vorsichtig  aus- 
drückt, welche  er  aber  doch  als  parenchymatöse  Myelitis  deuten 
zu  sollen  glaubt. 

Ahnliche  Anschauungen  äusserten  Jelly  (Neur.  Zentralbl.  1893, 
S.  501),  Bernhardt,  Ross  und  Burry  (On  peripherical  Neuritis, 
London  1893,  cit.  nach  v.  Leyden).  Pribytkow  berichtet  über  einen 
Fall  von  akuter  parenchymatöser  Neuritis  mit  allen  klinischen  Zeichen 
einer  solchen,  in  welchem  sich  mit  der  Marc  bischen  Methode  in  Rücken- 
mark und  Medulla  oblongata  universelle  Degenerationen  nachweisen 
Hessen,  deren  Bedeutung  jedoch  von  Minor,  der  ähnliches  beobachtete, 
bestritten  wird. 

Krewer  (119),  welcher  iü  drei  anatomisch  untersuchten  Fällen 
einen  chronischen  Degenerationsprozess  innerhalb  des  peripheren  Ner- 
vensystems, verbunden  mit  einer  subakuten  Verschärfung  gefunden  zu 
haben  glaubt  (s.  oben  S.  402)  und  im  Rückenmark  eine  akute  degenera- 
tive  Myelitis  konstatierte,  gelangte  zu  der  Anschauung,  dass  der  Lan- 
dry sehen  Paralyse  immer  eine  Polyneuritis  älteren  Datums  vorausgehe. 
Er  glaubt  auch  der  Literatur  Belege  dafür  entnehmen  zu  können,  dass 
in  den  meisten  Fällen  der  Landry  sehen  Paralyse  solche  Erkrankungen 
vorausgingen,  welche  zu  einer  Alteration  der  peripheren  Nerven  führen 
können:  Intoxikationen  mit  Blei  oder  Arsenik,  Alkoholismus,  Tuberku- 
lose, Lues,  Diphtherie,  Tjrphus  abdominalis  etc.  und  dass  erst  im  An- 
schluss  an  dazugekommene  akute  Infektionskrankheiten  bei  solchen 
Patienten  eine  Landry  sehe  Paralyse  auftrete.     Allerdings  sei  der  Ver- 
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lauf  der  vorhergehenden  Neuritis  vielfach  ein  so  langsamer  und  un- 
merklicher, dass  ihre  Symptome  oft  übersehen  oder  falsch,  namentlich 
auch  als  hysterische  Erscheinungen  gedeutet  werden. 

Kr e wer  stützt  seine  Anschauungen  des  weiteren  auf  die  Unter- 
suchungen von  Jappa,  welcher  in  allen  von  ihm  untersuchten  Fällen 
und  zwar  „gerade  auch  in  solchen,  die  intra  vitam  keinerlei  Symptome 
von  Seiten  der  peripheren  Nerven  geboten  hatten",  die  Befunde  einer 
„degenerativen  Neuritis**  erhoben  haben  will.  Kr e wer  schhesst  aus 
dem  allem,  dass  für  das  Zustandekommen  der  L an dry sehen  Erkran- 
kung das  Vorhergehen  einer  chronischen  Neuritis  eine  Conditio  sine 
qua  non  sei,  an  welche  in  relativ  seltenen  Fällen  akute  Erkrankung 
im  Rückenmark  oder  der  MeduUa  oblongata  sich  anschliesse ;  es  scheine 
dazu  eines  besonderen  Faktors  zu  bedürfen,  welcher  meistens  in  dem 
Eintreten  einer  akuten  Infektionskrankheit  bestehe.  Der  Verlauf  der 
Erkrankung  im  Rückenmark  könne  aufsteigend  oder  absteigend  sein, 
charakteristisch  sei  nur  das  Übergreifen  des  Prozesses  von  den  peri- 
pheren Nerven  her  auf  das  Rückenmark,  welches  entweder  von  denen 
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der  oberen  Extremitäten  aus  auf  das  Halsmark  oder  von  denen  der 
unteren  Extremitäten  her  auf  das  Lendenmark  erfolge  und  an  welchen 
sich  die  weitere  Ausbreitung  des  Prozesses  innerhalb  des  Rückenmarks 
in  einer  der  beiden  Richtungen  anschliesse.  Die  La  n  dry  sehe  Paralyse 
sei  also  nichts  anderes  als  das  zweite  und  dritte  Stadium  einer 
chronischen  multiplen  Neuritis  und  anatomisch  charakterisiert 
als  eine  subakute  chronische  Polyneuritis  und  eine  akute 
diffuse  degenerative  Myelitis. 

Gegenüber  den  Kr ew ersehen,  übrigens  auch  von  anderer  Seite 
(Redlich,  Wappenschmitt)  abfällig  beurteilten  Aufstellungen  hebt 
Göbel  (114)  hervor,  dass  es  sich  in  mindestens  dreien  der  vier  von 
Krewer  berichteten  Fälle ^)  zweifellos  imi  eine  alkoholische  Poly- 
neuritis handelte  (s.  o.). 

Auch  die  mir  leider  nicht  im  Original  zugängliche  Arbeit  von 
Jappa  bedarf  doch  wohl  einer  eingehenden  Nachprüfung,  bevor  man 
annimmt,  dass  bei  allen  untersuchten  Phthisikern  eine  periphere  Neu- 
ritis vorhanden  gewesen  sei,  welche  ohne  alle  Erscheinungen  ver- 
laufen war. 

In  sehr  vorsichtiger  Weise  äussert  sich  Eisenlohr  (111),  obwohl 
er  selbst  einen  Fall  mitgeteilt  hat,  in  welchem  nur  das  periphere  Nerven- 
system (und  die  Wurzeln)  nachweislich  erkrankt  waren.  Dieser  Fall 
(s.  0.  S.  402)  lehrt  nach  Eisenlohr,  dass  Veränderungen  des  zentralen 
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Nervensystems  nicht  vorhanden  zu  sein  brauchen,  dass  die  Erkrankung 
von  Wurzeln  und  peripheren  Nerven  genügt,  um  das  Bild  der  Landry- 
schen   Paralyse    hervorzubringen.      Die    Behauptung    aber,    dass     die 
Landrysche  Paralyse  unter  allen  Umständen  eine  Polyneuritis  sei,  sei 
entschieden  zu  weit  gehend,   ebensowohl  können  auch  Veränderungen 
des  Rückenmarks  allein  die  anatomische  Grundlage  der  Erkrankung  ab- 
geben.    Weiterhin   äussert  sich  Eisenlohr:  Es   lässt  sich  nicht    von 
vorneherein  sagen,  ob  man  nicht  trotzdem  gezwungen  sein  wird,    in 
manchen,  vielleicht  den  meisten  Fällen  von  Landryscher  Paralyse  eine 
direkte  und  ohne  gröbere  histologische  Veränderungen  wirkende  toxische 
Wirkung  anzunehmen  und   zwar  deshalb,  weil  man  sich  durch    ver- 
gleichende Untersuchung  anderer  auf  toxischer  oder  tuberkulöser  Grund- 
lage beruhender  Fälle  von  Polyneuritis  überzeugen  kann,  dass  weitaus 
intensivere  und  ebenso  verbreitete  Degenerationen  im  Nervensystem  vor- 
kommen mit  viel  längerer  Erhaltung  des  Lebens  und  ohne  direkte  Gre- 
t'ährdung  desselben.    Soll  man  als  entscheidendes  Merkmal  der  Landry- 
schen  Paralyse  lediglich  die  Tendenz  zur  Invasion  der  bulbären  Nerven 
oder  Wurzeln  ansehen  oder  sollte  man  doch  gezwungen  sein  in  jedem 
Falle  von  tödlicher  Landryscher  Lähmung  eine  Mitintoxikation    des 
Zentralnervensystems,  eine  bulbäre  Lähmung  anzunehmen? 

In  ähnlicher  Weise  äussert  sich  auch  Göbel  (s.  u.  S.  424). 

Im  allgemeinen  erscheinen  also  die  anatomischen  Grundlagen  für 
die  Lehre  von  dem  neuritischen  Ursprung  der  L an dry sehen  Paralyse 
nicht  allzu  fest  und  wenn  manche  Autoren,  wie  z.  B.  Kahler,  Red- 
lich (Referat  über  Myelitis  im  Zentralbl,  f.  allg.  Pathologie  etc.  1898, 
S.  101  ff.)  es  als  sicher  gestellt  betrachten,  dass  einem  Teil  der  Fälle 
der  fraglichen  Erkrankung  eine  akute  Polyneuritis  zugrunde  liegt,  so 
sind  für  diese  Anschauung  doch  wohl  klinische  Momente  in  erster  Linie 
massgebend ;  freilich  gilt  das,  wie  wir  im  folgenden  sehen  werden,  nicht 
bloss  für  die  Fälle  mit  Befunden  im  peripheren,  sondern  auch  für  jene 
mit  solchen  im  zentralen  Nervensystem. 

Auf  den  von  v.  Reusz  (131)  gemachten  Einwand,  dass  die  Ver- 
änderungen im  peripheren  Nervensystem  sekundäre,  durch  Läsionen  in 
den  Vorderhornzellen  des  Rückenmarks  bedingte  sein  können  (was  schon 
Dejerine  angenommen  hatte),  werden  wir  zurückkommen. 

In  letzter  Zeit  ist  aber  die  Hypothese  von  der  neuritischen  Grund- 
lage der  Lan  dry  scheu  Paralyse  in  neuer  Form  aufgetreten,  welche 
geeignet  sein  soll,  die  Bedeutung  der  zahlreichen  negativen  und  zweifel- 
haften anatomischen  Befunde  im  peripheren  Nervensystem  zu  eliminieren 
und  sogar  den  Anspruch  erhebt,  nicht  bloss  für  einen  Teil  der  Fälle, 
sondern    für   die   Gesamtheit   derselben    eine    einheitliche   anatomische 
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Grundlage  in  Aussicht  zu  stellen.    Es  geschieht  das  in  der  Arbeit  von 
Rolly  (132). 

Den  Standpunkt,  welchen  Rolly  bezüglich  des  klinischen  Ver- 
hältnisses zwischen  Polyneuritis  und  L an dry scher  Paralyse  einnimmt, 
haben    wir  bereits  oben  dargestellt  und  haben  hier  nur  mehr  den  ana- 
tomischen Befund  anzuführen,  welchen  Rolly  in  einem  seiner  Fälle 
erhalten  hat.     Das  Rückenmark  zeigte  keinerlei  Veränderungen.     Die 
feineren  Muskeläste  des  Nerv,  peroneus,  tibiaUs,  radialis,  medianus, 
musculocutaneus   zeigten    nach   Fixation   in  Fl emming scher  Lösung 
Zerfall  der  Markscheiden  in  gröbere  und  feinere  Schollen,  welche  sich 
im  Gegensatz  zu  dem  Befund  bei  der  Wall  ersehen  Degeneration  nur 
zum  kleineren  Teil  durch  Osmium  schwarz  gefärbt  hatten.    Die  Degene- 
neration  des  Markes  ist  an  den  distalen  Nervenenden  am  ausgedehntesten, 
zentralwärts  wird  sie  seltener,  in  den  grösseren  Nervenstämmen  ist  über- 
haupt keine  Degeneration   der  Nervenfasern   mehr  nachweisbar.     Die 
Achsenzylinder  sind   wenig  verändert,    in  den  periphersten  Teilen  der 
Nerven  scheinen  sie  etwas  gequollen,   deutliche  Zerfallserscheinungen 
lassen   sich   indes  nicht  konstatieren.     Die  Schwannschen  Scheiden 
zeigen  nichts  Besonderes,  die  Kerne  des  Perl-  und  Endoneuriums  sind 
in  den  kleinsten  Nervenästen  vielleicht  etwas  vermehrt,  in  den  grösseren 
ist  ihre  Zahl  normal.    Schon  am  frischen  Präparat  lässt  sich  ein  grob 
scholliger  und  zum  Teil  feiner  Zerfall  des  Nervenmarkes  in  sämtlichen 
feinen  Muskelästen  konstatieren. 

Rolly  weist  nun  daraufhin,  dass  bisher  immer  nur  die  gröberen 
peripheren  Nervenstämme  untersucht  worden  seien,  nicht  aber  die 
feineren  Muskeläste,  an  welch  letzteren,  in  seinem  Falle  wenigstens, 
gerade  die  Veränderungen  sassen.  Da  nun  in^der  Literatur  kein  Fall 
mit  negativem  Befund  an  den  peripheren  Nerven  existiert,  in  welchem 
diese  feinen  Äste  untersucht  worden  wären,  so  vermutet  Rolly,  dass 
in  erster  Linie  nur  die  feinsten  Endäste  der  Nerven  ergriffen  werden 
und  erbUckt  darin  eine  Bestätigung  seiner  Anschauung  von  der  neuri- 
tischen Genese  der  Erkrankung,  welche  erst  von  da  aus  sich  zen- 
tripetal ausbreite.  In  Fällen,  wo  die  L  an  dry  sehe  Paralyse  rasch,  im 
Verlauf  von  Stunden  zum  Tode  führt,  könne  man  sich  sehr  wohl  vor- 
stellen, dass  in  dieser  kurzen  Zeit  sich  mit  unseren  Mitteln  nachweisbare 
Veränderungen  noch  nicht  ausgebildet  haben.  Rolly  bezieht  sich  des 
weiteren  auf  die  Anschauungen  Krewers,  demzufolge  das  schädliche 
Agens  auch  auf  das  Rückenmark  wirken  könne,  eine  Auffassung,  welche 
Analogien  bei  verschiedenen  Neuritiden  habe;  auf  diese  Weise  Hessen 
sich  auch  alle  anderen  sogenannten  myelitischen  Formen  der  Land ry- 
schen  Paralyse  erklären. 

Jedenfalls   hat  Rolly   in    seiner  Arbeit  einen   sehr   bedeutungs- 


410  H.  Schmaas  n.  a.,  Pathologie  des  Rflckenmarks.   IV.  H.  Schmans,  Akute  Myelitii. 

vollen  Hinweis  gegeben  und  man  wird  künftig  keinen  Fall  von  Lan- 
d  r  y  scher  Paralyse  mehr  für  vollständig  beschrieben  ansehen  dürfen,  in 
welchem  nicht  die  feinen  Muskeläste  der  Nerven  einer  genauen  Unter- 
suchung unterzogen  worden  sind;  immerhin  muss  aber  die  Best&tigODg 
der  Rol lyschen  Befunde  erst  abgewartet  werden,  bevor  man  sich  seiner 
etwas  rasch  verallgemeinerten  Ansicht  anschliesst.  Auffallend  ist  in 
seinen  Befunden,  dass  die  Achsenzylinder  der  erkrankton  Nerven  relativ 
wenig  verändert  waren.  Auch  die  Unterscheidung  der  von  Rolly 
konstatierten  Veränderungen  von  jenen  der  Waller  sehen  Degeneraticn 
erscheint  nicht  ausreichend  begründet,  wenn  man  in  Betracht  zieht, 
dass  die  bei  der  Degeneration  sich  bildenden  fettigen  und  fettartigen 
Substanzen  zum  Teil  das  Osmium  reduzieren,  zum  Teil  nicht  oder  ent 
unter  nachfolgender  Alkoholeinwirkung,  dass  uns  endlich  die  Bedingungen, 
unter  welchen  an  Schnittpräparaten  das  osmierte  Fett  eto.  erhalten  bleibt, 
unter  welchen  es  bei  der  Nachbehandlung  wieder  gelöst  wird,  2.  Z.  noch 
fast  ganz  unbekannt  sind  (vergl.  S.  355  und  424). 

Die  Lehre  von  dem  neuritischen  Beginn  und   der  aszendierenden 
Ausbreitung  der  Landryschen  Paralyse  steht  in  inniger  Beziehung  zur 
Lehre  von  der  Myelitis  ex  neuritide  ascendente,  ja  hat  eigent- 
lich  das  Vorkommen  derselben   zur  Grundlage   und  die  für  letzteres 
geltenden  Gründe  werden  auch  für  neuritische  Genese  der  aufsteigenden 
Spinalparalyse  angeführt.   Doch  können  von  Kraukheitsprozessen,  welche 
von  den  peripheren  Nerven  auf  das  Bückenmark  übergreifen,  nur  die 
echt  entzündlichen   in   Betracht   kommen,    bei   denen   das   krankheit- 
erregende Agens  sich  im  interstitiellen  Gewebe  der  Nerven,  d.  i.  inner- 
halb der  Lymphbahnen  derselben  ausbreitet,  nicht  aber  die  verschiedenen 
Formen  sogenannter  retrograder  Degeneration,  bei  welchen  es  sich 
um  eine  gleichzeitig  innerhalb  eines  bestimmten  Neurongebietes  vor  sich 
gehende  trophische  Störung  handelt;  mit  einer  aufsteigenden  Neuritis 
haben  diese  Formen,  obwohl  sie  von  manchen  Autoren  als  Beweis  für  die- 
selbe angeführt  werden,  nichts  zutun,  wie  neuerdings  Lugaro  hervorge- 
hoben hat  (Handb.  d.  patholog.  Anatomie  d.  Nervensystems,  Bd.  L,  S.  180 flF.). 
Was  an  Analogien  mit  anderen  Erkrankungen  vorhanden  ist,  ist  meist 
aus  klinischen  Daten  erschlossen,  nicht  anatomisch  erwiesen,  übrigens 
auch   in   anderer  Weise   einer   Erklärung   zugänglich   (vergl.    u.).     Es 
könnten    hier   angeführt    werden    die   Rückenmarksveränderungen    bei 
alkoholischer  Neuritis  (zusammengestellt  von  Honig,  D.  Archiv  f.  khn. 
Med.,  Bd.  123,  S.  124),  ferner  die  Veränderungen  des  Rückenmarks  und 
der  peripheren   Nerven  bei  Beri-Beri  (Rumpf  und  Luce,  D.  Zeitschr. 
f.  Nervenheilk.  Bd.  18,  S.  63);   auch  bei  der  Lyssa  wird,   wenngleich 
nicht  unbestritten,  ein  Fortkriechen  des  Virus  auf  dem  Wege  der  Nerven- 
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bahnen  zum  Kückenmark  behauptet.  Marinesco  beobachtete  in  einem 
Falle  von  Gangrän  des  Beines  im  Gangränherd  eine  beginnende  Neuritis 
ascendens  und  in  der  Nervendcheide  des  N.  popliteus  reichliche  Strepto- 
kokken, die  nach  oben  zu  spärlicher  wurden,  um  im  Bereich  des  Ober- 
schenkels ganz  zu  verschwinden;  im  Rückenmark  fanden  sich  Hämor- 
rhagieen  mid  Leukocytenanhäufungen  (mitgeteilt  von  v.  Leyden  im 
Verein  für  innere  Medizin  zu  Berlin ,  Ref.  Münch.  med.  Wochenschr. 
1898,  S.  407). 

Experimentell  konnte  Marinesco  (55)  bei  Kaninchen  durch 
Einimpfung  von  Infektionserregern  in  den  Nerv,  ischiadicus  eine 
Meningomyelitis  und  zwar  besonders  stark  auf  der  entsprechenden 
Seite  hervorrnfen  (s.  S.  373);  wenn  dieses  Resultat  —  Marinesco 
macht  darüber  nur  eine  ganz  kurze  Mitteilung  —  sich  als  regelmässig 
zutreffend  herausstellen  sollte,  so  wäre  damit  vielleicht  ein  Fingerzeig 
für  die  Beurteilung  einer  von  aszendierender  Neuritis  herstammenden 
Myelitis  gegeben,  indem  wir  daim  in  solchen  Fällen  nicht  eine  Erkran- 
kung der  grauen  Substanz,  sondern  eine  (offenbar  von  den  Lymphbahnen 
her  vermittelte)  Entzündung  der  weichen  Häute  und  der  Randpartieen 
des  Rückenmarks  in  erster  Linie  zu  erwarten  hätten.  Demnach  wären 
also  Fälle  mit  dem  anatomischen  Befund  der  Poliomyelitis  nicht  wohl 
auf  eine  ascendierende  Neuritis  zurückzuführen.  Auch  in  den  älteren 
Versuchen  von  Feinberg  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  25,  S.  64),  welcher 
eine  aszendierende  Neuritis  durch  Kältewirkung  auf  den  Nerv,  ischiadicus 
erzielte,  finden  sich  degenerative  Veränderungen  vorzugsweise  in  der 
weissen  Substanz  des  Rückenmarks  angegeben,  doch  war  auch  die  graue 
Substanz  nicht  unverändert.  Eine  Nachprüfung  der  Feinbergschen 
Untersuchungen  wäre  um  so  mehr  erwünscht,  als  dieselben  bisher  die 
entsprechende  Würdigung  noch  nicht  erfahren  haben,  andererseits  auch 
die  Resultate  nur  wenigen  (3)  Versuchen  entnommen  und  sehr  sum- 
marisch wiedergegeben  sind.  Lisbesondere  ist  die  von  Feinberg  ver- 
tretene Meinung,  dass  es  sich  nicht  um  Fortpflanzung  des  entzündungs- 
erregenden Agens,  sondern  des  degenerativen  Prozesses  an  sich  handle, 
nur  in  einem  einzigen  Versuche  geprüft,  dort  allerdings  bejaht  worden ; 
vielleicht  handelt  es  sich  aber  um  Wirkung  von  toxischen  Entzündungs- 
respektive  Zerfallsprodukten,  die  mit  der  Lymphe  ins  Rückenmark  ge- 
langen. Der  Fall  von  Shimamura  (Zeitschr.  f.  kliu.  Med.  Bd.  24),  in 
welchem  der  Autor  einen  Beweis  für  das  Vorkommen  einer  Myelitis  ex 
neuritide  ascendente  erblickt,  wird  wohl  mit  Recht  als  nicht  beweiskräftig 
angesehen,  weU  in  demselben  nur  das  Rückenmark  und  seine  Wurzeln, 
nicht  aber  die  peripheren  Nerven  anatomisch  untersucht  worden  sind. 
Doch  gibt  Lugaro  das  Vorkommen  einer  ins  Rückenmark  aszendie- 
renden  Neuritis  zu  (Handb.  d.  pathol.  Anatomie  d.  Nervensystems,  Bd.  I., 
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S.  182)  und  erwähnt  Fälle  von  Neuritis  ascendens,  bei  welchen  die  LÄsion 
im  Beginn  einen  kleinen  Ast  ergreift  und  aufwärts  fortkriechend  bis 
zum  Rückenmark  aufsteigt,  zu  myelitischen  Prozessen  und  selbst  zu 
einer  Erkrankung  der  Nerven  der  entgegengesetzten  Seite  führt.  Es 
muss  aber  in  Betracht  gezogen  werden ,  dass  sich  mit  einer  aszendie- 
renden  Neuritis  auch  trophische  Störungen  verbinden  können,  welche 
.  auf  grosse  Entfernungen  hin  Degenerationen  in  typischen  Ausbreitungen 
hervorbringen  können;  hieher  gehört  wohl  auch  der  von  Heibio  g  ver- 
öffentlichte Fall  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1896),  wo  sich  an  eine 
Gangrän  des  Nervus  ischiadicus  (und  Thrombose  der  Aorta)  eine  auf- 
steigende „retrograde''  Degeneration  in  den  Hintersträngen  des  Rücken- 
marks angeschlossen  hatte.  Vielleicht  spielen  derartige  Komplikationen 
auch  in  den  Versuchen  von  Feinberg  eine  Rolle. 

Wenn  wir  also  die  Möglichkeit  des  Vorkommens  einer  sich  von 
einer  Neuritis  her  entwickelnden  Myelitis  nicht  in  Zweifel  ziehen  wollen, 
so  muss  doch  andererseits  die  Frage  aufgeworfen  werden,  inwieweit 
wirklich  zwingende  Gründe  vorliegen,  diese  Genese  für  die  einzige  oder 
doch  die  wahrscheinlichste  zu  halten. 

Die  wenigstens  nach  der  ursprünglichen,  strengeren  Fassung  des 
Krankheitsbegriffes  fast  rein  motorische  Art  der  Störung  lässt  daran 
denken,  in  der  Land ry  sehen  Paralyse  eine  Erkrankung  der  motorischen 
Sphäre  und  zwar  im  Gebiet  des  peripheren  motorischen  Neurons  zu  er- 
blicken und  hier  könnte  wieder  zweierlei  in  Betracht  gezogen  werden: 
eine  über  das  ganze  Gebiet  desselben  ausgebreitete  elektive  Erkrankung 
in  dem  Sinne  etwa,  wie  sie  in  der  oben  angeführten  Mitteilung  von 
Strümpell  und  Barthelmes  (S.  385)  näher  geschildert  wurde  oder 
eine  Erkrankung  im  Bereich  der  Vorderhörner,  wobei  es  sich  wiederum 
um  eine  elektive  Erkrankung  der  motorischen  Anteile  oder  um  eine 
difhise  Poliomyelitis  oder  eine  transversale  Myelitis  mit  besonderer  Be- 
vorzugung der  Vorderhömer  handeln  könnte;  in  beiden  letztgenannten 
Fällen  wären  dann  die  etwa  in  den  peripheren  Nerven  und  den  vorderen 
Wurzeln  nachweisbaren  Veränderungen  als  sekundäre  aufzufassen. 

Was  nun  die  erste  der  beiden  angeführten  MögUchkeiten  —  elek- 
tive Erkrankung  im  Gebiet  des  peripheren  motorischen  Neurons  —  an- 
langt, so  wäre  dieselbe  ebensowohl  imstande,  den  peripheren  Beginn 
und  das  centripetale  Fortschreiten  —  Übergreifen  des  Prozesses  auf  das 
Rückenmark  —  zu  erklären,  wie  die  Annahme  einer  Fortleitung  der 
Entzündung  per  contiguitatem.  Es  könnte  eben  eine  hämatogene  Er- 
krankung ebensowohl  an  dieser  wie  an  jener  Stelle  wie  auch  an  ver- 
.schiedenen  Stellen  gleichzeitig  einsetzen  und  in  fortschreitender  Weise 
eine  Stelle  nach  der  andern  ergreifen  —  unbeschadet  der  Komplikation 
mit  etwa  sich  entwickelnden  sekundär  degenerativen  Prozessen.    Für 
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Falle,  wie  sie  v.  Leyden  erwähnt,  in  welchen,  trotzdem  keine  Ver- 
änderungen der  Wurzeln  vorlagen,  dennoch  ein  Übergreifen  des  Pro- 
zesses von  den  peripheren  Nerven  auf  das  Rückenmark  stattfinden  soll, 
ist  eine  andere  Möglichkeit  kaum  denkbar.  Vor  allem  aber  wäre  es 
—  die  Richtigkeit  und  Allgemeingültigkeit  der  von  Marinesco  (55) 
publizierten  Versuchsergebnisse  vorausgesetzt  —  in  dieser  Weise  leichter 
erklärlich,  dass  sich  an  eine  periphere  Neuritis  eine  Erkrankung  vor- 
zugsweise der  Vorderhörner  anschliessen  kann.  Wenigstens  gilt 
das  für  eine  Anzahl  von  Fällen,  wenn  auch  für  andere  die  von 
V.  Leyden  (120)  geäusserte  Anschauung  in  Geltung  bleiben  mag,  dass 
nämlich  die  Ausbreitung  der  Prozesse  im  Rückenmark  nicht  zu  der 
Annahme  einer  von  den  Zentralarterien  ausgehenden  Läsion  (wie  mau 
für  die  Poliomyelitis  voraussetzen  muss)  stimme.  Dass  das  nicht  allge- 
mein zutrifft,  werden  wir  unten  sehen.  Der  Satz  v.  Leydens,  dass 
der  enge  Zusammenhang  resp.  der  Übergang  neuritischer  und  myeliti- 
scher  Prozesse  heutzutage  als  fundamentale  Tatsache  anerkannt  sei, 
wird  hierdurch  nicht  berührt. 

Die  zweite  Möglichkeit  —  bei  welcher  die  immerhin  noch  sehr 
problematische  Annahme  einer  elektiven  Natur  der  Land ry sehen  Para- 
lyse nicht  notwendig  ist  —  entspricht  der  Anschauung,  dass  derselben 
eine  primäre  akute  Poliomyelitis  zugrunde  liege;  sie  ist  die  älteste  der 
für  die  Landrysche  Paralyse  aufgestellten  anatomischen  Erklärungen 
überhaupt  und  wurde  von  Duchenne')  im  Anschluss  an  eine  der 
ersten  überhaupt  bei  der  fraglichen  Erkrankung  erhobenen  anatomischen 
Befunde,  jene  von  Chalvet  und  Kiener  und  von  Petit  fils  (1873, 
resp.  1872)  aufgestellt,  in  der  Folge  aber  durch  den  auf  klinische  Daten 
begründeten  Widerspruch  von  v.  Leyden,  Erb,  Westphal  u.  a.  wohl 
allgemein  verlassen  (näheres  siehe  bei  v.  Leyden,  sowie  bei  Göbel  [114]). 
Nur  Klebs  (118)  stellte  eine  ähnliche  Anschauung  auf  und  zwar  auf 
Grund  eines  Falles,  in  welchem  sich  nach  periodischen,  fieberhaften, 
gastrischen  Störungen  eine  akute  aufsteigende  Lähmung  der  Glieder 
entwickelt  hatte,  die  in  kürzester  Zeit  zum  Tode  führte.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  des  Rückenmarks  fand  Klebs  hyaline 
Thromben  in  den  Zentralarterien  mit  sekundärem  Transsudat  um  die 
grossen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner;  die  Bildung  der  Thromben 
führt  er  auf  die  Wirkung  bakterieller  Toxine  zurück.  Der  Befund  von 
Thromben  ist  seither  nur  von  Wappenschmitt  (137)  bestätigt  worden. 
Auch  in  neuester  Zeit  sind  wieder  Fälle  bekannt  geworden,  in  denen 
der  anatomische  Befund  sich  mehr  oder  weniger  mit  dem  der  akuten 
Poliomyelitis  deckte  und  demzufolge  ist  auch  die  alte  Duchenne  sehe 


1)  Zitiert  nach  v.  Leyden  (120). 
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Anschauung  bei  manchen  Autoren  wenigstens  in  dem  Sinne  wieder  zu 
Ehren  gekommen,  dass  man  in  einer  entzündlichen  Erkrankung  der 
grauen  Substanz  die  Grundlage  der  Landry sehen  Paralyse  suchte. 

y.  Beusz  (131)  fand  als  prägnanteste  Veränderung  eine  Alteration 
der  grossen  Vorderhornzellen  und  der  2iellen  der  Nervenkeme  der  Me- 
dulla  oblongata,  Alterationen,  welche  sich  mit  der  Nisslsdien  Methode 
nachweisen  Hessen  und  von  ihm  als  Degeneration  angesprochen  word^i 
(vergl.  S.  420);  neben  normal  erscheinenden  Zellen  fanden  sich  solche, 
in  denen  die  N  i  s  s  1  sehen  Eörperchen  geschwollen,  dunkel  gefärbt  waren ; 
in  anderen  Zellen  war  ein  vorgeschrittener  Zerfall  der  Eörperchen  vor- 
handen, wieder  andere  waren  wie  von  feinen,  staubförmigen  Körnchen 
erfüllt.  Die  Kerne  und  Kemkörperchen  zeigten  verschiedene  Grade  von 
Schwellung  und  Unregelmässigkeit  der  Form,  ein  Nachderseiteröckea 
der  Kerne  war  nicht  zu  beobachten.  Im  übrigen  zeigte  sich  eine  Dege- 
neration einzelner  Fasern  im  Rückenmark  (Marchi),  Schwellung  einer 
grösseren  Zahl  von  Achsenzylindem  im  Rückenmark  und  in  den  peripheren 
Nerven,  geringe  Infiltration  mit  Rundzellen  und  Auswanderung  v<hi 
Leukocyton;  daneben  eine  vom  Verf.  als  luetisch  angesprochene  Ar- 
teriitis. 

V.  Reusz  sieht  in  der  „Degeneration'^  der  Ganglienzellen  der 
Vorderbörner  das  Wesentliche  des  Krankheitsbildes.  Der  Befund  von 
Degenerationen  in  den  Rückenmarkswurzeln  könnte  natürlich  ebensowohl 
für  eine  vom  Rückenmark  ausgehende  sekundäre  Degeneration  der 
peripheren  Teile  verwendet  werden,  wie  für  die  Annahme  einer  aszen- 
dierenden  Neuritis.  Wegen  der  Schwierigkeit,  sekundäre  Veränderungen 
der  peripheren  Nerven  auszuschliessen,  glaubt  v.  Reusz  auch,  dass  die 
primäre  Neuritis  gar  nicht  so  häufig  bei  dem  Landry  sehen  Krank- 
heitsbild vorkomme  als  man  anzunehmen  pflege,  jedenfalls  sei  die 
sekundäre  Entstehung  der  peripheren  Degenerationsprozesse  in  vielen 
Fällen  nicht  auszuschliessen. 

Das  Fehlen  der  EAR.  hält  er  für  kein  Hindernis  gegenüber  der 
Annahme  der  Lokalisation  der  Landry  sehen  Paralyse  im  ersten  moto- 
rischen Neuron,  also  auch  im  Vorderhorn;  auch  bei  Poliomyelitis  anterior 
komme  es  verhältnismässig  häufig  vor,  dass  einzelne  Muskeln  oder 
Muskelgruppen  zwar  gelähmt  sind,  aber  doch  keine  EAR.  aufweisen. 
Kennedy  (zit.  nach  v.  Leyden-Goldscheider)  hat  sogar  eine 
„temporäre  Kinderlähmung'*  beschrieben,  eine  Form,  welche  einer  leichten 
Poliomyelitis  entsprechen  dürfte  und  ebenfalls  meist  EAR.  der  gelähmten 
Muskeln  vermissen  lässt.  Auch  bei  der  Landry  sehen  Paralyse  — 
nimmt  v.  Reusz  an  —  kann  die  Läsion  der  Vorderhornzellen  derart 
sein,  dass  dieselben  nur  funktionsunfähig  werden,  ohne  zu  einer  atro- 
phischen Degeneration  der  Nerven  und   Muskeln   führen  zu   müssen; 
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dass  trotzdem  der  Tod  eintreten  könne,  erklärt  sich  durch  die  Respi- 
rationslfihmang,  welche  ja  auch  eintreten  könne  ohne  dass  es  überhaupt 
zur  Lähnaung  der  Extremitätenmuskeln  zu  kommen  brauche.  Gegenüber 
den  negativen  Befunden  (s.  u.)  führt  v.  Reusz  an,  man  könne  nach 
unseren  beutigen  Kenntnissen  ein  Rückenmark  nur  dann  als  normal 
erklären,  wenn  auch  die  Untersuchung  der  Nervenzellen  nach  der 
Ni 88 Ischen  Methode  ein  negatives  Resultat  ergeben  habe;  das  sei  aber 
bei  allen  Fällen  Land ryscher  Paralyse,  in  denen  das  Rückenmark  nach 
Nissl  untersucht  worden  sei,  mit  einziger  Ausnahme  der  Göbelschen 
Publikation  nicht  der  Fall  gewesen;  er  verweist  besonders  auf  die  Mit- 
teilungen von  Burghardt,  Barley  und  Ewing,  Ballet,  wo  ebenso 
wie  in  seinem  Falle  sich  Veränderungen  an  den  motorischen  Ganglien- 
zellen des  Rückenmarkes  nachweisen  Hessen. 

Auch  Mönckeberg  (60)  kommt  auf  Grund  eines  von  ihm  unter- 
suchten   Falles   mit   Landryschem   Symptomenkomplex    zu    der   An- 
schauung, dass  demselben  anatomisch  das  Bild  einer  akuten  Polio- 
myelitis zugrunde  liege,  nur  dass  in  seinem  Falle,  wie  schon  oben 
(S.  378  erwähnt)  nicht  nur  Parenchymdegenerationen,  sondern  auch  hoch- 
gradige entzündhch-infiltrative  Prozesse  der  grauen  Substanz,  besonders 
der  Vorderhömer,   neben   den  Veränderungen  der  GangUenzellen  imd 
Nervenfasern  in  der  grauen  Substanz,  der  vorderen  Wurzeln  und  der 
peripheren  Nerven,  z.  T.  auch  entzündUche  Prozesse  in  der  Medulla 
oblongata  vorhanden  waren.    Sei  schon  in  Anbetracht  der  vollkommenen 
Übereinstimmung  seines  anatomischen  Befundes  mit  dem  frischer  Fälle 
von  Poliomyelitis  anterior  die  Annahme  einer  Fortleitung  polyneuritischer 
Prozesse  auf  das  Rückenmark  höchst  unwahrscheinlich,  so  müsse  man 
jene  Annahme  völlig  fallen  lassen,  wenn  man  noch  die  Befunde  an  den 
peripheren  Nerven  und  den  vorderen  Wurzeln  in  Betracht  ziehe,   da 
hier  eben  keine  Zeichen  der  Entzündung,  sondern  nur  das  typische  Bild 
einer  sogenannten  einfachen  Degeneration  vorliege,  wie  wir  es  stets  beim 
Untergang  der  motorischen  Vorderhomzellen   zu  sehen  bekommen  und 
wie  es  auch  bei  Poliomyelitis  anterior  von  Redlich  beschrieben  worden 
sei.    Mönckeberg  hält  sich  daher  für  berechtigt,    seinen   Fall  im 
Sinne  der  Duchenn eschen  Auffassung  der  Landry sehen  Paralyse 
der  PoliomyeUtis  anterior  anzugliedern.    Ganz  zwingend  erscheint  mir 
allerdings  diese  Beweisführung  für  die  sekundäre  Natur  der  Wurzel- 
alterationen und  Veränderungen  nicht,   denn  es  wäre  doch  immerhin 
denkbar,  dass  dasselbe  Agens  an  den  letztgenannten  Teilen  etwas  andere 
Alterationen  hervorgerufen  habe,   als  im  Rückenmark  —  sei  es  infolge 
kürzerer  oder  weniger  intensiver  Einwirkung,   sei   es  infolge  anderer 
Umstände,  z.  B.  geringerer  Reizungwirkung  der  im  Parenchym  dieser 
Teile    entstehenden    Zerfallsprodukte    gegenüber    jenen    der    Glia    — 
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und  zwar  gerade  von  dem  von  Mönckeberg  eingenommenen  Stand- 
punkte aus ,  demzufolge  die  Parenchymläsion  das  primäre,  die  Ent- 
zündung das  sekundäre  ist  (vergl.  oben,  S.  379).  Doch  möchte  ich  immer- 
hin die  von  Mönckeberg  versuchte  Deutung  als  die  wahrscheinlichere 
erachten. 

Einen  dem  eben  erwähnten  ähnlichen  Fall  mit  dem  anatomischen 
Befund  einer  Poliomyelitis  anterior  hat  Jagiö  (117)  veröffentlicht;  doch 
will  er  entsprechend  der  ursprünglich  von  Landry  selbst  gegebenen 
Auffassung  die  Bezeichnung  Landry  sehe  Paralyse  für  jene  Fälle  reser- 
vieren, in  welchen  der  anatomische  Befund  negativ  ist,  während  Fälle 
wie  der  seinige  einfach  der  Poliomyelitis  zuzurechnen  seien. 

Einen  Fall  Landry  scher  Paralyse  mit  Veränderung  der  Vorder- 
hornzellen,  geringer  Affektion  des  Hypoglossuskems,  negativem  Befund 
am  peripheren  Nervensystem  beschreiben  femer  Courmont  und 
Bonne  (106a);  die  genannten  Autoren  fanden  in  Kulturen  aus  dem 
Rückenmark,  der  Medulla  oblongata  und  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
Streptokokken,  durch  deren  Anwesenheit  im  Liquor  cerebrospinalis 
sie  das  Aufsteigen  der  Erkrankung  erklären. 

Zu  denjenigen  Fällen,  in  welchen  der  entzündliche  Prozess  erheb- 
lich über  das  Gebiet  der  Vorderhömer  hinausgegriffen  hatte  und  sich 
so  dem  anatomischen  Bilde  der  diffusen  Myelitis,  immerhin  aber  mit 
deutlicher  Bevorzugung  der  grauen  Substanz,  näherte,  gehören  die  von 
Schiff  (75)  und  von  mir  (78)  mitgeteilten,  welche  nach  den  allgemeinen 
Gesichtspunkten  hin  schon  früher  (Abschn.  2)  besprochen  worden  sind. 
Schiffs  Fall  von  akutester  hämorrhagischer  Myelitis  nach  Typhus  ab- 
dominalis gab  klinisch  das  Bild  der  vollständigen  Querschnittsläaion ; 
er  wird  vom  Verfasser  als  Landry  sehe  Paralyse  aufgefasst  weil  (?)  er 
mit  Blasenstörungen  begonnen  hatte,  sich  rasch  entwickelte  UDd  durch 
akute  Respirationslähmung  tödlich  endigte.  Schiff  teilt  noch  aus  der 
älteren  Literatur  6  weitere  Fälle  von  Landry  scher  Paralyse  mit,  die 
sich  an  einen  Abdominaltypbus  angeschlossen  hatten. 

In  dem  von  mir  (78)  mitgeteilten,  ebenfalls  sehr  hochgradige 
anatomische  Veränderungen  darbietenden  Falle  war  wegen  der  plötzlich 
einsetzenden,  sofort  direktest  das  Leben  bedrohenden  Krankheitserschei- 
nungen eine  einigermassen  genauere  Untersuchung  des  Kranken  nicht 
ausführbar.  Der  Prozess  hatte  offenbar  einen  absteigenden  Verlauf; 
er  begann  im  Auschluss  an  eine  follikuläre  Angina  mit  heftigen  Atem- 
störungen, schliesslich  ging  der  Kranke,  bei  dem  mehrere  Tage  lang 
die  künstliche  Respiration  gemacht  worden  war,  unter  Erscheinungen 
von  Herzlähmung  zugrunde.  Über  den  einer  heftigen  infiltrativen 
Myelitis,  resp.  Myelitis  bulbi  entsprechenden  anatomischen  Befund  ist 
bereits  oben  berichtet. 


Myelitische  Natnr  eines  Teiles  der  Fälle  von  La ndry scher  Paralyse.  417 

Fällen,  wie  dem  von  Schiff  mitgeteilten,  lassen  sich  eine  Anzahl 
anderer  an  die  Seite  stellen,  in  welchen  das  klinische  Bild  dem  einer 
Querschnittsmyelitis  entspricht,  so  z.  B.  die  von  Marinesco  und 
Oettinger  (123)  beschriebenen  gleich  zu  erwähnenden  Formen  in- 
fektiöser Myelitis;  sie  führten  schliesslich  dazu,  mindestens  einen  Teil 
der  Fälle  von  Landry sehen  Paralysen  einfach  in  das  Gebiet  der 
Myelitis  einzubeziehen. 

„Die  Tradition"  sagt  Br uns  (Realenzyklopädie  der  gesamten  Heil- 
kunde, Art.  über  Myelitis  fLI.  Aufl.  Bd.  VI.J)  „ist  wohl  auch  der  Hauptgrund, 
weshalb  die  sogen.  Landry  sehe  aufsteigende  Paralyse  —  ich  spreche 
hier  von  ihrer  zentralen  Form,  die  sicher  wohl  auf  entzündlichen 
Prozessen  des  Markes  beruht  —  immer  noch  als  besondere  Krankheit 
gefasst  wird.  Verlaufen  die  Fälle  genau  so,  wie  sie  Landry  beschreibt, 
8o  kann  man  gegen  eine  besondere  Stellung  nichts  haben;  bleibt  aber 
schliesslich  nur  der  rapide  auf-  und  absteigende  Verlauf,  während  das 
Vorkommen  von  Schmerzen,  Anästhesieen,  Blasenstörungen  auf  ein  Er- 
griffensein  des  ganzen  Querschnittes  hinweist,  so  liegt  kein  Grund  vor, 
gerade  diese  Erkrankungen,  deren  echt  entzündliche  Natur  übrigens  in 
einigen  Fällen,  wie  wir  sehen  werden,  ganz  besonders  sicher  gestellt  ist, 
von  der  Myelitis  zu  trennen.  Fälle  dieser  Art  sind  übrigens  früher 
auch  als  Myelitis  acuta  centralis  (generalis  seu  dlCEusa)  beschrieben.'^ 

Auch  Redlich  äussert  sich  ähnUch,  indem  er  sein  Referat  (70) 
mit  folgenden  Worten  schliesst:  „Es  ergibt  sich  aus  den  referierten 
Arbeiten,  dass  die  Landry  sehe  Paralyse,  soweit  ihr  evidente  Rücken- 
marksbefunde zugrunde  liegen,  sich  eng  an  die  infektiöse  Myelitis  an- 
schliesst  Hier  wie  dort  gibt  es  Fälle,  wo  über  die  Bezeichnung  Myelitis 
keine  Frage  sein  kann;  in  einzelnen  Fällen  beschränkten  sich  die  Ver- 
änderungen auf  degenerative  Vorgänge  im  nervösen  Parenchym.  Er- 
wähnt sei,  dass  unter  Umständen  auch  eine  dem  anatomischen  Bilde 
nach  gewöhnUche  MyeUtis  klinisch  als  Landry  sehe  Paralyse  ver- 
laufen kann.'' 


c)  Die  Landrysche  Paralyse  vom  Standpunkte  der 

Infektionslehre. 

Schon  bei  einer  Anzahl  der  bisher  erwähnten  Fälle  von  Landry- 
scher  Paralyse  und  ihr  nahe  verwandten  Krankheitsbilder  hat  sich  den 
Untersuchem  ein  Gesichtspunkt  aufgedrängt,  welcher  in  den  gleich  zu 
besprechenden  weiteren  Publikationen  noch  mehr  zum  Durchbruch  ge- 
konmien  ist:  die  Betrachtung  der  Landry  sehen  Paralyse  als  Infektions- 
krankheit. Wir  haben  die  Anschauungen  über  die  infektiöse  Natur 
vieler  Fälle  von  Myelitis   bereits  oben  ausführlich  besprochen;    wenn 
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auch,  wie  dort  hervorgehoben,  der  positive  Nachweis  der  Infektions- 
erreger in  den  beim  Menschen  vorkommenden  Fällen  zur  Zeit  noch  axi 
recht  schwachen  Füssen  steht,  so  haben  doch  anderseits  die  Ver- 
mutungen einer  der  infektiösen  Natur  vieler  Myelitisfälle  sicher  ihre 
Berechtigung.  Gerade  für  die  Landrysche  Paralyse  drängt  sich  in 
sehr  vielen  Fällen  sowohl  nach  der  Art  der  wahrscheinlichen  Entstehung 
wie  nach  dem  Krankheitsverlauf  und  dem  Sektionsbefund  die  Über- 
zeugung von  ihrer  infektiösen  Natur  auf  und  wenn  v.  Leyden  noch 
1894  die  Anschauung  geäussert  hat,  dass  die  Lehre  von  der  infektiöflea 
Natur  der  Landry  sehen  Paralyse  als  abgetan  gelten  könne,  so  ist  seit- 
dem hierin  gründlich  Wandel  geschaffen  worden.  Der  rasche  Verlauf 
der  Erkrankung,  ihr  Auftreten  im  Anschhisse  an  andere  Infektions- 
krankheiten, die  meist  zu  konstatierende  Milzschwellung  und  Schwellung 
der  Mesenterialdrüsen,  das  Vorkommen  hämorrhagischer  In&rzierungeii 
in  Lunge,  Darm  und  anderen  Organen  lassen  darauf  schhessen,  dass 
die  spinalen  Symptome  entweder  Teilerscheinung  einer  AUgemeininfektion 
seien  oder  eine  selbständige,  etwa  durch  Sekundärinfektion  zustande 
gekommene  Infektion  des  Nervensystems  bedeuten. 

Freilich  deckt  sich  die  Annahme  einer  infektiösen  Pathogenese  der 
Landry  sehen  Paralyse  keineswegs  mit  der  Behauptung,  dass  dieselbe 
einer  infektiösen  Myelitis  entspreche.  Wenn  man  sich  auch  nur 
einigermassen  streng  an  den  Landry  sehen  Symptomenkomplez  hält, 
so  wird  man  viele  Fälle  von  demselben  streichen  müssen,  die  von  anderer 
Seite  zur  Landryschen  Paralyse  gezählt  worden  sind.  In  vielen  Fällen 
bleibt,  wie  Göbe  1(114)  hervorhebt,  in  Wirklichkeit  von  dem  genannten 
Symptomenkomplex  nichts  übrig,  als  die  Tatsache,  dass  der  tödliche 
Verlauf  ein  aufsteigender  war  und  auch  diese  Bedingung  erfüllen  nicfai 
einmal  alle.  Gegen  die  Erweiterung  des  KrankheitsbegrifiFes  in  diesem 
Sinne  wendet  sich  Göbel  mit  den  gleichen  prinzipiellen  Gründen,  wie 
gegenüber  der  Ausdehnung  desselben  auf  die  Polyneuritis  (s.  o.).  Wenn 
man  nun  auch  Göbel  zugeben  muss,  dass  der  Landrysche  Sym- 
ptomenkomplex nicht  derart  erweitert  werden  darf,  dass  jede  rasch  ver- 
laufende aufsteigende  infektiöse  Myelitis  zur  Landryschen  Paralyse 
gerechnet  werde,  so  muss  doch  anderseits  die  Zusammengehörigkeit 
solcher  Formen  vom  ätiologischen  Standpunkt  aus  hervorgehoben  werden; 
solange  ferner  der  Begriff  der  Landryschen  Paralyse  noch  nicht  fest- 
gestellt ist  und  eines  festen  zentralen  Gesichtspunktes  noch  entbehrt, 
lässt  sich  auch  nicht  voraussagen,  welcher  Standpunkt  schliessUch  fir 
denselben  der  massgebende  werden  wird;  wir  müssen  uns  daher  in 
dieser  Beziehung  noch  einige  Reserve  auferlegen. 
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Noch  weniger  als  bei  der  gewöhnlichen  Myelitis  lassen  bei  der 
Landry  sehen  Paralyse  die  Erscheinungen  sich  einfach  auf  die  An- 
wesenheit von  Infektionserregern  im  Rückenmark  beziehen  und  so  werden 
auch  zur  Erklärung  der  Krankheitserscheinungen  meist  toxische  Stoffe^ 
in  der  Regel  Bakterienprodukte  vorausgesetzt.  Insoweit  man  in  letzteren 
und  nicht  in  den  anatomischen  Gewebsveränderungen  die  nächste  Ur- 
sache der  Krankheitserscheinungen  erbUckt,  nähert  man  sich  wieder  dem 
ursprünglich  von  Landry  eingenommenen  Standpunkt,  demzufolge 
die  Ursache  des  fraglichen  Symptomenkomplexes  nicht  in  anatomischen 
Prozessen  zu  suchen  sei. 

Die  Einzelnheiten  bezüghch  der  infektiösen  Myelitis  wurden  be- 
reits S.  370  £E.  angeführt;  es  sei  hier  nur  speziell  für  die  Landry  sehe 
Paralyse  nachgetragen,  dass  Befunde  über  Mikroorganismen  von  folgen- 
den Autoren  vorliegen:  von  Baumgarten  über  MilzbrandbaciUen, 
von  Curschmann  über  Typhusbacillen  (vergl.  über  diese  Befunde 
oben  S.  375),  von  Centanni  über  nicht  näher  charakterisierte,  nach 
Oram  nicht  färbbare  Bacillen  (s.  o.),  von  Eiseulohr  über  Staphylo- 
kokken und  mehrere  andere  Arten,  von  Marinesco  und  Marie, 
Marinesco  und  Ottin ger  über  verschiedenartige  Bakterienarten,  von 
Jßemlinger  über  Streptokokken,  von  Picinino  über  Diplokokken 
u.  a.  (vergl.  S.  370  ff.). 

Von  neueren  Mitteilungen  über  die  infektiöse  Natur  der  Landry- 
schen  Paralyse  sei  besonders  auf  die  von  Marinesco  (122,  123),  F a r q u * 
hard-Buzzard^)  (112)  und  Thomas  (137)  hingewiesen*).  Weitere 
Literatur  findet  sich  bei  Redlich  (70,  71),  Mager  (53),  Potzter  (69) 
und  in  den  Berichten  über  die  Kongresse  in  Berlin  (48,  71,  88)  und 
Paris  (55). 


d)  Die  Landrysche  Paralyse  als  funktionelle  Störung. 

Die  Art  der  bei  Landry  scher  Paralyse  im  Rückenmark  erhobenen 
Befunde  ist  also  in  den  einzelnen  Fällen,  soweit  überhaupt  Veränderungen 
anatomischer  Art  konstatiert  werden  konnten,  sehr  verschieden,  und  zwar 
nicht  bloss  dem  Grade  nach.  Abgesehen  von  den  Fällen  mit  negativem 
Befund  kommen  zunächst  solche  in  Betracht,  in  denen  die  Prozesse 
sich  auf  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  beschränken  und  zwar 
handelt  es  sich  in  der  Regel  um  die  viel  studierten  Veränderungen,  die 


1)  Letzterer  Autor  konnte  im  Blate  des  Patienten  einen  Mikroorganismus  nach- 
weisen, der  sich  auch  an  der  Ausseuseite  der  Dura  spinalis  fand  und  bei  Kaninchen 
Ahnliche  Veränderungen  im  Zentralnervensystem,  wie  in  dem  betreffenden  Falle,  hervor- 
rief; hier  wie  dort  fehlten  die  Bakterien  im  Nervengewebe  selbst,  und  Verfasser  nimmt 
daher  eine  Toxin  Wirkung  als  Ursache  der  Erkrankung  an. 

2)  Courmont  und  Bonne,  vergl.  S.  416. 
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man  als  Tigrolyse  zusammenfassen  kann.  Ich  habe  schon  anderen  Orts 
(79,  S.  89  ff.)  darauf  hingewiesen,  dass  die  Bedeutung  derselben  für  die 
Erklärung  von  Krankheitserscheinungen  wohl  überschätzt  wird  und  dass, 
wie  namentlich  Juliusburger  und  Meyer  (Monatsschr.  f.  Psych.  Bd.  IH. 
S.  316)  u.  a.  nachgewiesen  haben,  dieselben  weder  konstant  bei  be- 
stimmten Erankheitsbildem  vorkommen,  noch  an  sich  als  Degene- 
ration im  wahren  Sinne  aufgefasst  werden  dürfen;  es  handelt  sich  viel- 
mehr um  eine  der  restitutio  ad  integrum  fähige  Veränderung,  die  wir 
als  Reaktionserscheinung  bezeichnen  dürfen;  in  gleichem  Sinne  äussert 
sich  auch  van  Gebuchten  (100,  Bd.  I.  8.  151).  Als  sicheres  Zeichen 
der  Degeneration  haben  wir  auch  an  den  Nervenzellen,  abgesehen  von 
den  gröbsten  Veränderungen,  eigentUch  nur  den  Kernverlust  und  erst 
wenn  dieser  sich  an  die  Tigrolyse  anschliesst,  können  wir  mit  Recht 
von  Degeneration  sprechen.  Die  Anwesenheit  von  Fett  im  Körper  der 
Nervenzellen  ist,  soweit  es  sich  um  Nachweis  desselben  mit  Osmium- 
säure handelt,  schon  deswegen  nicht  massgebend,  weil  auch  das  normale 
Pigment  dieser  Zellen  mindestens  zum  Teil  die  Osmiumsäure  zu  redu- 
zieren imstande  ist  und  wenigstens  für  andere  Parenchymzellen  wissen 
wir  durch  die  Untersuchungen  von  Lu  bar  seh,  dass  auch  gewisse  Pig- 
mente (die  sogenannten  „Abnutzungspigmente",  jene  der  braunen  Atrophie 
etc.,  also  dem  Nervenzellenpigment  sehr  ähnliche  Stoffe)  sich  mit  Sudan 
und  anderen  „Fettfarbstoften"  tingieren.  Rosin  und  Fenyvessy 
(Virchows  Arch.  Bd.  162)  haben  neuerdings  „Lipochrome"  in  Ganglien- 
zellen mit  Sudan  nachgewiesen;  Mönckeberg  fand  auch  in  normalen 
Ganglienzellen  mit  Sudan  ziemlich  viel  Fett;  allerdings  schien  es  ihm,, 
als  ob  die  Einlagerungen  bei  degenerativen  Prozessen  in  den  Ganglien- 
zellen reichlicher  würden  und  grössere  Tröpfchen  bildeten.  Die  ge- 
wöhnlich als  „feinkörniger  Zerfall",  „Netzbildung"  der  Tigroidsubstanz,. 
Schwellung  der  TigroidschoUen,  Zusammenfliessen  derselben  zu  grösseren 
Brocken  etc.  beschriebenen  Veränderungen  dürfen,  wenigstens  soweit 
menschliches  Leichenmaterial  für  die  Untersuchung  in  Betracht  kommt, 
kaum  irgend  eine  spezifische  Bedeutung  beanspruchen;  sie  finden  sich 
ebenso  bei  Lungentuberkulose,  Magen-Karzinom,  Allgemeininfektionen 
eiteriger  Natur  etc.  Zu  all  dem  kommen  noch  die  von  Nissl  vielfach 
hervorgehobenen  Schwierigkeiten  in  der  Beurteilung  dieser  Zellalte- 
rationen. 

Dazu  kommen  noch  die  Möglichkeiten  einer  TftuBchung,  welche  durch  Kanst- 
prodnkte,  d.h.  bei  der  Fixation  zustande  kommende,  von  den  jeweiligen  Äquivalent- 
bildern  abweichende  Fixationsbilder,  sowie  durch  ka  davor  Ose  Veränderungen  hervorge- 
rufen werden  können.  Nach  beiden  Richtungen  hin  sind  gerade  jene  Methoden,  weiche- 
gegenwärtig als  die  feinsten  Indikatoren  pathologischer  Veränderungen  betrachtet  werden, 
sehr  empfänglich,  nämlich  die  Marchische  und  die  Nissl  sehe  sowie  andere  Methoden 
der  Tigroidfärbung.  (Über  die  Nissische  Färbung  findet  man  Näheres  in  dem  Artikel 
von  Nissl  in  der  Realen cyklopädie  der  mikroskopischen  Technik  Artikel  .Nervenzellen*.) 
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Betreffs  dei  Marcbischen  Methode  sei  dem  bereits  früher  Gesagten  binzagefügt,  reap. 
hier  mehr  beispielsweise  erwähnt:  das  Auftreten  diffus  angeordneter  feiner  schwarzer  Pflnkt- 
chen,  teils  innerhalb  der  Markscheiden,  teils  frei  im  Zwischengewebe,  welche  teils  als  Aus- 
druck postmortaler  Zersetzung,  teils  als  solcher  physiologischer  Abnutzung  aufgefasst 
werden;  nach  Saint  on  soUen  sie  durch  Anwendung  von  Formol  statt  M  filier  scher 
Flflssigkeit  vermeidbar  sein;  das  Auftreten  grober  schwarzer  Schollen  infolge  von 
Quetschung  oder  Zerrung  von  Nervenfasern  beim  Heraasnehmen  der  betrefienden  Teile 
«US  der  Leiche;  bei  intra vitaler  oder  postmortaler  Stauung  von  Flflssigkeit,  bei  langer 
Agone  und  bei  Marasmus  sollen  Quellungsvorgänge  in  den  hinteren  Wurzeln  und 
der  Randzone  des  Rückenmarkes  zur  Schollenbildung  führen.  Auch  in  den  vorderen 
Wurzeln  wurde,  ohne  dass  Krankheitserscheinungen  vorhanden  gewesen  wären,  das  Auf- 
treten schwarzer  Punkte  beobachtet;  endlich  sollen  bei  Föten  und  Neugeborenen  mit 
der  Methode  positive  Resultate  erhalten  werden,  welche  gleichfalls  teils  auf  Kunst- 
produkte zurückgeführt,  teils  allerdings  mit  der  Markscheidenbildung  in  Zasammen- 
hang  gebracht  werden.  Bei  den  eigentümlichen  und  vorläufig  unkontrollierbaren  LOs- 
lichkeitsverhältnissen  der  Osmium  reduzierenden  Substanzen  i)  ist  es  ferner  auch  mOglich, 
dass  nachträglich  wieder  ein  Niederschlag  von  solchen  im  Gewebe  entsteht.  Man  wird 
also  die  Resultate  der  Marchi-Methode  immer  mit  grosser  Vorsicht  aufzunehmen  haben. 
Dass  einige  Zeit  nach  dem  Tode  in  zanehmender  Zahl  Schollen  in  den  Nervenfasern 
auftreten,  welche  sieb  mit  Osmium  grau  und  später  schwarz  färben  und  den  Bildern 
«iner  Degeneration  gleichen  können,  berichten  Barbacci  und  Gampacci'«}). 

Von  kadaverösen  Veränderungen  der  NervenzeUen  werden  in  der  Literatur  manche 
beschrieben,  welche  wohl  Veranlassung  zu  Verwechslung  mit  ,  degenerativen  *  Prozessen 
und  der  Tigrolyse  geben  können.  Es  werden  beschrieben:  feinkörniger  Zei-fall  der 
Tigroidaubstanz,  Abblassung,  d.  h.  verminderte  Färbbarkeit  derselben,  Vakaolenbildung 
und  Schrumpfung  im  Zellkörper  und  homogene  Eernschrumpfung  (homogene  Umwand- 
lung bei  dunkler  Färbbarkeit  des  Kerns,  Marburgs  homogene  Kemschrumpfung). 
Literatur  darüber  findet  sich  bei  Jacobsohn  und  van  Gehachten  (Handbuch  der 
pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems  Bd.  I,  S.  77  ff.  und  155  ff.).  Freilich  be- 
hauptet Jacobsohn,  dass  die  Chromatolysis  cadaverica,  wie  Neppi  den  Zustand  be- 
nannte, mit  Sicherheit  von  der  pathologischen  Ghromatolyse  unterschieden  werden 
könne;  namentlich  das  gleich  massige  Auftreten  des  Zerfalles  der  Granula  bei  der  Leichen- 
zersetzung im  Gegensatz  zu  dem  ungleichmässigen  bei  der  pathologischen  Ghromatolyse, 
die  meist  zentrale  Lage  des  Kerns  bei  der  ersteren  sollen  die  beiden  Zustände  stets 
gut  voneinander  trennen  lassen.  Ich  kann  mir  nicht  denken,  dass  diese  Merkmale  aus- 
reichen sollen ;  übrigens  dürfte  sich  ein  prinzipieller  morphologischer  Unterschied  patho- 
logischer und  kadaveröser  Veränderungen  der  Nervenelemente  schon  deswegen  nicht 
anfBteUen  lassen,  weil  ja  auch  innerhalb  des  lebenden  Körpers  abgestorbene  einzelne 
Elemente  ähnliche  Veränderungen  durchmachen  müssen. 

Besonders  frühzeitig  treten  kadaveröse  Veränderungen  nach  septischen  Erkran- 
kungen auf,  wo  sie  schon  8 — 6  Stunden  nach  dem  Tode  beobachtet  wurden,  während  in 
anderen  Fällen  die  Zellen  bis  nach  60  Stunden  noch  normal  befunden  wurden. 

Kadaveröse  Veränderungen  der  Nervenfasern  treten  wohl  selten  frühzeitig  in 
60  starker  Intensität  auf,  dass  sie  eine  Degeneration  vorzutäuschen  vermöchten.  Sie 
bestehen  in  Quellung  und  Zerfall  der  Markscheiden  und  Achsen zylinder;  immerhin 
könnte  die  am  Rand  des  Rückenmarks  fast  stets  zu  beobachtende  frühzeitige  Quellung 
der  Fasern  zu  Verwechslung  mit  degenerativen  Erscheinungen  Veranlassung  geben. 

Zieht  man  alle  diese,  früher  zum  Teil  unbekannten  Täuschungs- 
inöglichkeiten  in  Betracht,  so  wird  man  wohl  zu  dem  Schluss  kommen, 


1)  Vergl.  Schmaus,  Münch.  med.  Wochenschr.  1897,  Nr.  51  und  Virchows 
Arch.  Bd.  152  S.  261;  femer  Lubarsch,  Artikel  «Fett*  in  der  Realencyklopädie  der 
mikroskopischen  Technik. 

2)  Handbuch  d.  path.  Anai  des  Nervensystems.     Bd.  I.  S.  155  f. 
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dass  das  früher  vielleicht  infolge  der  weniger  ausgebildeten  Unter- 
suchungsmethoden entstandene  Minus  positiver  Befunde  bei  Landry- 
scher  Paralyse  in  der  neueren  Zeit  reichlich  überkompensiert  worden 
ist  und  dass  die  Zahl  der  negativen,  resp.  ungenügenden,  d.  h.  für  die 
Erklärung  der  Krankheitserscheinungen  nicht  ausreichenden  Befunde  an 
Zahl  sicher  eher  zu  gering  als  zu  hoch  eingeschätzt  worden  ist 

Fälle  mit  negativem  anatomischem  Befund  sind  besonders  in  älterer 
Zeit  mehrfach  veröffentlicht  worden.  Ich  zitiere  nach  v.  L  ey  d  en ,  Göbel 
und  Wappenschmitt  die  Fälle  von  Landry  (1857),  Bernhardt 
(1871),  Westphal  (1876),  Kussmaul  (1859),  Vulpian  (1877),  Cornil 
et  Ranvier,  Pellegrino  Levi  (1865),  Kahler  und  Pick  (1879). 
Auch  der  Curschmannsche  im  Anschluss  an  Typhus  abdominalis 
aufgetretene  Fall  mit  Typhusbacillen  im  Rückenmark^)  war  in  bezug 
auf  den  anatomischen  Befund  negativ.  Zu  denjenigen  Fällen,  wo  der 
anatomische  Befund  (Neuritis)  nicht  zm*  Erklärung  der  Krankheits- 
erscheinungen ausreichte,  gehört  nach  ausführlicher  Erörterung  von 
selten  des  Verfassers  selbst  auch  der  vonCentanni  (105),  in  welchem 
sich  zwar  interstitielle  Veränderungen  der  Nervenstämme,  aber  keine 
solchen  der  Nervenfasern  selbst  vorfanden.  Centanni  erklärt  die 
Krankheitserscheinungen  durch  lokale  Wirkung  der  im  peripheren 
und  zentralen  Nervensystem  sich  ausbreitenden  Bakterien  und  ihrer 
StofEwechselprodukte.  Eine  Bestätigung  haben  seine  Bakterienbefunde 
nicht  gefunden. 

Dass  den  Erscheinungen  der  Landry  sehen  Paralyse  eine  Intoxi- 
kation zugrunde  liege,  hat,  wie  Leyden  hervorhebt,  zuerst  Bern- 
hardt (1871)  ausgesprochen;  Westphal  hat  später  den  Gedanken  auf- 
gegriffen. Mit  der  zunehmenden  Kenntnis  von  den  Wirkungen  der 
Bakterientoxine  auf  das  Nervensystem  musste  diese  Lehre  an  Ausbrei- 
tung und  Wahrscheinlichkeit  gewinnen.  Weitere  Fälle  mit  negativem 
oder  ungenügendem  anatomischem  Befund  sind  die  von  Watson  (138, 
nur  Veränderungen  der  Häute,  über  die  peripheren  Nerven  ist  nichts 
berichtet),  vier  Fälle  von  Orm  er  od  (Rückenmark  und  periphere  Nerven 
ohne  Befund),  Morton  Prince  (125),  Steven  Lindray-Zahn  (134). 
Ich  selbst  habe  ausser  dem  oben  erwähnten  in  drei  weiteren  Fällen  das 
Rückenmark  untersucht  und  zwar,  abgesehen  von  Tigroidverändeniugen 
an  den  Ganglienzellen,  mit  negativem  Resultat.  Zu  den  Fällen,  in  denen 
der  anatomische  Befund  zwar  nicht  negativ,  aber  wohl  auch  ungenügend 
für  die  Erklärung  der  Krankheitserscheinungen  war,  möchte  ich  auch 
den  von  Wappenschmitt  (137)  rechnen.  Auch  in  dem  Falle  von 
FarquhardBuzzard(112)  finden  sich  nur  spärliche  anatomische  Ver- 
änderungen verzeichnet. 

1)  Kongress  f.  innere  Med.  1886. 
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Von  Bedeutung  scheint  mir  ferner  die  Tatsache,  dass  auch  für  die 
bei  L an dry scher  Paralyse  vorkommenden  Symptome  seitens  der  Me- 
dnlla  oblongata  nur  spärliche  anatomische  Befunde  vorliegen.  Dieselben 
beziehen  sich  hauptsächlich  auf  Fälle,  in  denen  das  Rückenmark  den 
Befund  einer  heftigen  diffusen  oder  auf  die  Vorderhörner  lokalisierten 
Entzündung  erkennen  Uess;  die  einzelnen  berichteten  Veränderungen 
bestehen  in  kleinzelligen,  namentlich  perivaskulären  Infiltrationen,  die 
vielfach  mit  Hämorrhagien  kompliziert  sind,  Hyperämie  etc.  (Hlava^ 
Barley  und  Ewing,  Oettinger  und  Marinesco,  Mills  und 
Spiller,  V.  d.  Velden,  Kümmel,  Eisenlohr,  v.  Leyden,  Hoff-. 
mann  u.  a.).  Vielfach  findet  sich  Trigolyse  der  Nervenzellen,  in  man- 
chen Fällen  völliger  Schwund  der  letzteren  angegeben.  Mit  der  M archi- 
schen Methode  nachweisbare  Degenerationen  fand  Göbel  (vergl.  u.). 
Einige  spärHche  anatomische  Befunde  in  den  bulbären  Nerven  wurden 
bereits  oben  erwähnt. 

Allerdings  besteht  allen  diesen  Fällen  gegenüber  der  Einwand 
RoUys,  dass  die  feinen  Muskeläste  der  peripheren  Nerven  nicht 
untersucht  worden  sind  (s.  o.  S.  409). 

Es  8ei  endlich  noch  auf  gewisse,  der  Landry  sehen  Paralyse  nahestehende  Fälle 
mit  bolbärem  Symptomenkomplex  hingewiesen,  welche  sich  teils  im  Anschlnss  an  In- 
fektionskrankheiten (Typhns  abdominalis),  teils  an  Intoxikationen  (Fleischvergiftung, 
Warst-  oder  Fischvergiftung)  entwickelten;  verg].  Eisenlohr,  Deutsche  med.  Wochen- 
sehrift  1893,  Nr.  6;  Seitz,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1897,  Nr.  19;  Fajersztain, 
Tübingen  1902;  Senator,  Neurol.  Zentralbl.  1892,  Nr.  6.  (Näheres  findet  sich  bei 
Oppenheim,  Handbuch  d.  patholog.  Anatomie  des  Nervensystems,  Bd.  1,  S.  679  if., 
welcher  Stelle  auch  die  obigen  Literaturangaben  entnommen  sind.) 

Die  Verschiedenheit  der  Befunde  hat  Schiff  (75)  zu  der  Annahme 
von  zwei  Typen  für  die  Landry  sehe  Erkrankung  geführt:  In  dem 
einen  Typus  —  repräsentiert  durch  den  von  Curschmann  mitgeteilten 
Fall  —  liege  eine  reine  Funktionshemmung  vor,  hervorgerufen  durch 
die  Infektionserreger,  der  andere  Typus,  zu  welchem  der  von  Schiff 
selbst  veröffentlichte  (übrigens  klinisch  nicht  reine  Fall,  s.  o.  S.  416) 
gehört,  entspreche  einer  hämorrhagischen  Myelitis.  Für  diesen 
letzteren  Typus  seien  Bakterientoxine  anzunehmen,  allerdings  seien  fast 
niemals  die  initialen  Infektionserreger  (die  Mitteilung  von  Schiff  be- 
zieht sich  auf  Landry  sehe  Paralyse  nach  Typhus  abdominalis),  im 
Bückenmark  zu  finden. 

Albu  (101)  hat  in  einem  klassischen  Falle  von  Landry  scher 
Paralyse  bei  der  anatomischen  Untersuchung  der  peripheren  Nerven 
sowohl  wie  des  Rückenmarkes  einen  negativen  Befund  erhalten.  Er 
verweist  auf  die  Tierexperimente  von  Bouchard,  Charrin  und 
Ärnaud,  nach  denen  die  Toxine  als  Nervengifte  und  zwar  reizend 
oder  lähmend  auf  das  vasomotorische  Zentrum  wirken  und  fasst  die 
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Landrysche  Paralyse  analog  dem  Tetanus  auf  als  eine  Infektions- 
krankheit, bei  welcher  die  gebildeten  Toxine  die  klinischen  Erschei- 
nungen hervorrufen. 

Ebenso  führt  auch  Goebel  (114)  in  seinem  Falle  die  Symptome 
auf  funktionelle  Störungen  durch  Toxin  Wirkung  zurück,  obwohl  die 
Marchi Präparate  desselben  an  verschiedenen  Stellen  {in  der  Cauda  equina 
und  der  MeduUa  oblongata,  nicht  aber  im  Rückenmark)  einen  positiven 
Befund  nachweisen  Hessen.  Goebel  stützt  seine  Auffassung  darauf, 
dass  die  nach  Marchi  nachweisbare  Degeneration  sich  keineswegs  auf 
.die  motorischen  Gebiete  beschränkte,  während  die  klinischen  Erschei- 
nungen —  es  handelte  sich  um  einen  reinen  Fall  von  dem  strengen 
Landry sehen  Typus  —  die  sensitive  und  sensomotorische  Sphäre  frei- 
gelassen hatten. 

Dafür,  dass  man  in  dem  positiven  Ausfall  der  Marchi  sehen  Reaktion  nicht 
einen  Beweis  für  eine  zur  funktionellen  Störung  führende  Erkrankung  der  betreffenden 
Fasern  erblicken  darf,  liegen  in  neuester  Zeit  noch  mehrfache  andere  Beobachtungen 
vor.  Ho  che  (Neurol.  Zentralbl.  1897,  Nr.  6)  fand  typische  Marchidegenerationen  im 
ganzen  intramedullären  Verlauf  des  Nervus  facialis  in  einem  Fall  von  amyotrophischer 
Lateralsklerose,  wo  klinisch  der  Facialis  normal  funktioniert  hatte,  Luce  fand  (Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenbeilk.  1898)  in  einem  Falle  von  Diphtherie,  dass  die  mit  der  genannten 
Methode  nachweisbaren  Veränderungen  des  Rflckenmarks  keineswegs  der  anatomische 
Ausdruck  für  die  klinische  Funktionsstörung  sein  konnten,  Nonne  konstatierte  (Dentsche 
Zeitschr.  f.  Nervenbeilk.,  Bd.  14,  S.  191)  in  Fällen  von  foudroyant  verlaufender  Miliar^ 
tuberkulöse  ohne  alle  Ausfallserscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems  in  allen  Par- 
tieen  der  weissen  Substanz  des  Rflckenmarks  schwarze  Schollen.  Auch  bei  seinen 
Untersuchungen  über  perniciöse  Anämie  gelangte  Nonne  zu  dem  Schluas,  dass 
,die  vermittelst  der  Marchimethode  bei  schweren  Anämieen  und  bei  letal  verlaufenen 
Fällen  von  Sepsis  im  Rflckenmark  neben  den  herdförmigen  Erkrankungen  nachweisbaren 
diffusen  Degenerationen  nur  den  Schluss  auf  das  Bestehen  einer  trophischen  Alteration, 
nicht  aber  einer  funktionellen  Schädigung  der  Nervenelemente  erlauben*  (1.  c  S.  237). 

In  dem  oben  erwähnten  Falle  nimmt  Goebel  von  der  supponierten 
Toxinwirkung  an,  dass  sie  eine  elektive  sei  und  verweist  auf  analoge 
Wirkungen  bei  der  Bleilähmung,  dem  Tetanus,  der  paroxysmalen  familiären 
Lähmung  (Goldflam),  der  Myasthenia  gravis  pseudoparalytica,  der  Tabak- 
amblyopie  und  der  Amaurose  nach  Verabreichung  von  Extractum  fihcis, 
welche  teils  auf  die  motorischen,  teils  auf  die  sensiblen  Gebiete  beschränkt 
seien;  allerdings  könne  bei  der  Landry  sehen  Paralyse  der  Prozess  im 
weiteren  Verlaufe  auch  andere  Gebiete  in  Mitleidenschaft  ziehen. 

Bei  der  Untersuchung  des  oben  erwähnten  (78)  und  dreier  anderer 
Erkrankungen  mit  dem  Landry  sehen  oder  einem  demselben  sehr  nahe- 
stehenden Syraptomenkomplex  gelangte  ich  zu  dem  auch  schon  füher 
(79,  S.  294  ff.)  ausgesprochenen  Schluss,  dass  dem  genannten  Symptomen- 
komplex ein  bestimmtes  anatomisches  Bild  nicht  zugrunde  liege,  dass 
vielmehr  neben  sichergestellten  Fällen  mit  negativem  anatomischen  Be- 
fund eine  Anzahl  von  anderen  Fällen  existiere,  in  denen  zw^ar  Ver- 
änderungen gefunden  werden,  die  aber  so  geringfügig,  beziehungsweise 
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bedeutungslos  sind,    dass  sie    in  Wirklichkeit  nicht  als  Erklärung  der 
Krankheitserscheinungen  angesehen  werden  dürfen;  hieher  gehören  z.  B. 
alle  jene  Fälle,  in  denen  der  Hauptsache  nach  bloss  die  für  gewöhnlich  mit 
Unrecht  als  „Degeneration"  bezeichneten  tigrolytischen  Veränderungen 
der  Ganglienzellen  bestanden.    Intensität  der  anatomischen  Prozesse  und 
der  Krankheitserscheinungen  gehen  bei  dem  Landry  sehen  Symptomen- 
komplex keinesfalls  einander  parallel,  ja  es  kann  der  letztere  bestehen, 
ohne  dass  irgend  welche  erkennbare  anatomische  Läsionen  vorhanden  zu 
sein  brauchen.    Das  Auftreten  des  Symptomenkomplexes  wäre  demnach 
wesentlich  in  funktionellen  Störungen  begründet  und  unabhängig  davon, 
ob    dieselben  von  anatomischen  Veränderungen  begleitet  werden  oder 
nicht.     Als  wahrscheinlichste  Ursache  für  die   beiden  Prozesse  ergeben 
sich  Toxinwirkungen.     Wie   einerseits  Giftwirkungen    der   intensivsten 
Art  zustande  kommen  können,  ohne  dass  der  anatomische  Befund  auf 
eine  Läsion  von  Gewebsteilen  schliessen  lässt,  so  rufen  andererseits  die- 
selben Giftstoffe  oft  auch  Veränderungen  anatomischer  Art  hervor;  man 
denke  nur  an  die  wechselnden  Befunde   bei  Vergiftung  mit  Arsenik, 
Phosphor  etc.,  wo  der  anatomische  Befund  wesentlich  von  der  Intensität 
der  Intoxikation,  resp.  der  Zeitdauer  abhängt,  welche  für  die  Entwicke- 
lang der  anatomischen  Veränderungen  gegeben  ist.    Auch  bei  manchen 
infektiösen  Prozessen   ist   der   anatomische  Befund   bald   positiv,    bald 
negativ,  so  z.  B.  bei  der  Lyssa  (vergl.  diese  Ergebnisse,  Jahrgang  I, 
6.  726).    Wo  die  funktionellen  Störungen  lebenswichtige  Nervenelemente 
betreffen,  da  können  sie  zum  Tode  führen  ohne  sich  anatomisch  be- 
merkbar zu  machen;  wo  Nervenelemente  zum  Absterben  gebracht  werden, 
ohne   dass  gleichzeitig   der  Tod   des   ganzen  Organismus   eintritt,    da 
werden  die  innerhalb  des  letzteren  verweilenden  toten  Elemente  Struktur- 
veränderungen durchmachen  müssen,  und  ebenso  ist  es  wahrscheinlich, 
dass  da,  wo  sie  durch  Nek roh iose  (d.  h.  allmähhch)  zugrunde  gehen, 
sich  Veränderungen  an  ihnen  einstellen  werden,  die  wir  als  degenerative 
zu  bezeichnen  gewohnt  sind.    Einen  Gegensatz  zwischen  Fällen  mit  posi- 
tivem anatomischem  Befund  und  solchen,  wo  wir  Strukturveränderungen 
vermissen,  wird  man  also  in  dieser  Beziehung  wohl  nicht  aufstellen  können. 
Auch  die  Tierexperimente,  welche  mit  toxisch-infektiösen  Stoffen  ange- 
stellt worden  sind,  ergeben  eine  Bestätigung  dieser  Voraussetzung,  indem 
sie,  bei  ausgeprägten  Krankheitserscheinungen,  teils  entzündliche,  resp. 
degenerative  Veränderungen  im  Rückenmark,  teils  einen  negativen  oder 
doch   zur  Erklärung   der  Krankheitserscheinungen    ungenügenden   Be- 
fund in  demselben  konstatieren  liessen.    Man  darf  also  wohl  auch  für 
die  Toxine  der  Landry  sehen   Paralyse    voraussetzen,    dass  dieselben 
imstande  sind,   auch  das  Bild  der  entzündlichen  Gewebsalteration  her- 
vorzurufen; nur  muss  man  diese  Veränderungen  als  Nebenwirkung 
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der  Intoxikation  and  nicht  als  Grundlage  des  ganzen  Krankheitsbildes 
auffassen,  welches  in  vollkommener  Weise  auch  ohne  sie  bestehen 
kann;  dem  entspricht  es  auch,  dass  die  anatomischen  Befunde  so  sehr 
wechselnde  sind.  In  ähnlicher  Weise  äussert  sich  Farquhar  Buz- 
zard  (112),  welcher  auch  die  Verschiedenartigkeit  der  anatomischen 
Veränderungen  (diffuse  oder  disseminierte  Myelitis,  Meningomyelitis) 
neben  dem  Vorkommen  ganz  negativer  Befunde  betont.  Die  Landry- 
sehe  Paralyse  sei  kein  einheitliches  Krankheitsbild,  sondern  nur  ein 
Symptomenkomplex,  welcher  durch  verschiedene  pathogene  Mikroorga- 
nismen oder  deren  Toxine  hervorgerufen  werden  kann,  und  demzufolge 
auch  bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  bald  positive  bald  nega- 
tive Befunde  ergebe. 

Wir  können  unsere  Ergebnisse  bezüglich  der  L an dry sehen  Para- 
lyse in  folgendem  zusammenfassen: 

Durch  die  Beobachtung  zahlreicher,  mehr  oder  weniger  überein- 
stimmender Krankheitsfälle  ergibt  sich  für  dieselbe  eine  empirische  Ein- 
heit, welche  von  klinischer  Seite  bald  weiter,  bald  enger  gefasst  wird; 
bei  der  weiteren  Fassung  bleibt  als  charakteristisches  Merkmal  die  pro- 
grediente Art  des  Fortschreitens  (aufsteigend  oder  absteigend)  und  es 
gehören  dann  eine  Reihe  von  Fällen  hieher,  welche  sich  anatomisch, 
und  zum  Teil  auch  klinisch,  als  Neuritis  oder  Myelitis  charakte- 
risieren; bei  der  engeren  Fassung  muss  die  neuritische  Form  und  viel- 
leicht der  grösste  Teil  der  Fälle  mit  dem  anatomischen  Befund  der 
Myelitis  wegfallen.  Jedenfalls  hat  das  Resultat  der  anatomischen  Unter- 
suchung zur  Begriffsbestimmung  der  Lan  dry  sehen  Paralyse  weit» 
nichts  Positives  beizutragen;  nur  wenn  der  Befund  Rollys  (S.  408)  sich 
als  allgemeingültig  herausstellen  sollte,  würde  ein  anatomischer  Gesichts- 
punkt —  die  erste  Lokalisation  des  Leidens  betreffend  —  zur  Geltang 
kommen.  Dagegen  ist  nach  dem  gegenwärtigen  Stand  unserer  Kennt- 
nisse nicht  ausgeschlossen,  dass  die  verschiedenen  Fälle  ätiologisch 
sich  insofern  unter  einen  gemeinschaftlichen  Gesichtspunkt  vereinigen 
lassen,  als  toxische,  resp.  toxisch-infektiöse  Einflüsse  als  gemeinsames 
ursächliches  Moment  für  dieselben  in  Betracht  kommen.  Je  nachdem 
die  Wirkung  sich  in  erster  Linie  auf  das  periphere  Nervensystem  oder 
auf  das  Rückenmark,  respektive  die  MeduUa  oblongata  lokalisiert,  lassen 
sich  vielleicht  neuritische  und  medulläre  (und  bulbäre)  Formen  aus- 
einanderhalten;  ob  man  beide  oder  bloss  die  letzteren  mit  dem  Namen 
des  Lan  dry  sehen  Symptomenkomplexes  bezeichnen  soll,  bleibt  aus^ 
schliesslich  Sache  des  klinischen  Bedürfnisses. 
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Teilt  man  die  traumatischen  Erkrankungen  des  Rückenmarks  in 
solche  mit  intakter  Wirbelsäule  und  solche  mit  gleichzeitiger,  eventuell 
bleibender  Veränderung  derselben,  so  steht  an  der  Spitze  der  ersten 
Gruppe  die  als  Commotio  spinalis  bezeichnete  Form.  Die  gesamte 
Gruppe  kann  nach  der  Nomenklatur  Hartmanns  (13),  der  die  mit 
Verletzung  der  Wirbelsäule  verknüpften  Fälle  als  „komplizierte"  be- 
zeichnet, unter  dem  Namen  „unkomphzierte  traumatische  Rückenmarks- 
erkrankungen'' zusammengefasst  werden.  Nach  Massgabe  dessen,  ob 
diese  Erkrankung  als  direkte  Folge  des  Trauma  oder  erst  nach  einem 
gewissen  symptomfreien  Zwischenraum  auftaucht ,  sei  diese  Gruppe 
wiederum   in   „unkomplizierte   unmittelbar  traumatische"   und   „un- 
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komplizierte  mittelbar  traumatische  Rückenmarkserkrankungen'^   zu 
gliedern. 

Seit  der  im  Jahre  1898  erfolgten  letzten  Zusammenfassung  des 
Gebietes  der  Commotio  spinalis  in  diesen  Ergebnissen  [vgl.  auch  die  gleich- 
zeitig erschienene  von  Spiller  (32)]  sind  die  von  Schmaus  nieder- 
gelegten Anschauungen  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  angenommen, 
teilweise  zum  Massstab  für  die  Deutung  ihrer  Befunde  gemacht,  teil- 
weise erweitert  und  modifiziert  worden.  Gänzlich  geleugnet  wird  die 
Zulassung  des  Begriffes  der  Commotio  spinalis  für  den  Menschen  nur 
von  Stolper  (33,  33a)  bezw.  W.  Wagner  und  Stolper  (36). 

Minor  (23)  glaubt  den  Begriff  der  Commotio  spinalis  missen  zu 
können  und  legt  das  Hauptgewicht  auf  die  in  grosser  Zahl  von  ihm 
gefundenen  Hämatomyelieen.  Das  „Tatsächliche  der  von  Schmaus 
beschriebenen  Veränderungen"  bei  Trauma  hält  dagegen  auch  er 
mit  sämtUchen  übrigen  Autoren  für  eine  unbestreitbare  Erscheinung. 
Kocher  (18a),  sonst  ein  Gegner  des  Kommotionsbegriffes  (für  das  Rücken- 
mark), zieht  die  von  Schmaus  experimentell  erzeugten  Veränderungen 
zur  Erklärung  eines  Falles  von  Gehirnerschütterung  (Haus  er  scher 
Fall)  heran,  ebenso  verfährt  u.  a.  König  (19)  in  dem  entsprechenden 
Kapitel  seines  Lehrbuches  (18). 

Die  Anschauung  von  der  klinischen  Analogie  mit  der  Him- 
erschütterung  wird  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  geteilt.  Es  müsste 
sich  nach  der  Forderung  von  Schmaus  (30a)  „eine  direkt  im  Anschluss 
an  ein  schweres,  die  Wirbelsäule  treffendes  Trauma  auftretende  Auf- 
hebung der  Funktionen  des  Marks,  wie  auch  des  Grosshims,  zeigen, 
ohne  dass  eine  gröbere  anatomische  Läsion  desselben  angenommen  oder 
nachgewiesen  werden  kann.  Man  müsste  also,  falls  der  Tod  eintritt, 
im  Rückenmark  gröbere  Veränderungen  vermissen ;  anderenfalls  müsste 
in  relativ  kurzer  Zeit  völhge  Heilung  eintreten."  Ganz  ähnliche  Defi- 
nitionen geben  Freund-Sachs  (6),  Edinger-Auerbach  (3),  Hart- 
mann  (13),  Luxenburger  (21).  Hartmann  (13)  fügt  zu  der 
Definition  des  „akut  heilbaren  Zustandes  von  Fimktionsstörung  in  der 
Leistung  des  gesamten  Organes''  noch  hinzu:  „beziehungsweise  dem 
Baue  des  Eückenmarkes  angepasst,  eines  Teilabschnittes  desselben". 
Die  unter  die  Analogie  mit  der  Hirnerschütterung  fallenden  Formen 
der  Commotio  spinalis  fasst  Schmaus  (30a)  in  zwei  Kategorieen  zu- 
sammen: 1.  die  Fälle,  in  denen  im  Gefolge  eines  Trauma  Lähmung 
der  Extremitäten,  Anästhesie,  ferner  häufig  Verlust  des  Bewusstseins, 
Lakontinenz  von  Urin  und  Kot,  kleiner,  schwacher  Puls,  kühle  und 
blasse  Extremitäten  und  Respirationsstörungen  auftreten.  Unter  fort- 
schreitendem Kollapszustand  erfolgt  schon  innerhalb  weniger  Tage  der 
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Tod.  Sektionsbefund  negativ.  Die  Seltenheit  dieser  Form,  der  Mangel 
sicherer  anatomischer  Befunde,  die  aus  dem  Verlust  des  Bewusstseiiifi 
zu  folgernde  Beteiligung  des  Gehirns  und  die  Ähnlichkeit  des  ganzen 
Krankheitsbildes  mit  dem  des  Shock  lassen  ihm  die  Einordnung  dieser 
Symptomengruppe  in  den  Bereich  der  reinen  Rückenmarkserschütterung 
fraglich  erscheinen.  Um  so  mehr  entspricht  dagegen  der  Definition  die 
zweite  der  Kategorieen  von  Schmaus,  wo  eine  Bewusstseinsstörung 
nach  dem  Trauma  nicht  zu  konstatieren  ist,  sondern  in  den  unteren 
Extremitäten  verschiedengradige  Lähmung,  Sensibilitätsstörung  und 
Steigerung  der  Schmerzempfindlichkeit.  Beteiligung  der  oberen  Ex- 
tremitäten und  Blasenstörungen  sind  selten.  Unter  fortschreitender 
Besserung  tritt  innerhalb  kurzer  Zeit  völUge  Heilung  ein.  Zu  einer 
dritten,  die  Analogie  mit  der  Gehirnerschütterung  bereits  teilweise  vct- 
lassenden  Gruppe  rechnet  Schmaus  diejenigen  der  eben  beschriebenen 
Fälle,  die  statt  zu  heilen,  noch  lange  Zeit  Schwäche  der  Extremitäten, 
spontane  und  Druckempfindlichkeit,  eventuell  Atrophieen  und  nur  ganz 
allmählich  im  Verlauf  von  Jahren  erfolgende  Besserung  aufweisen,  unter 
Zurückbleiben  leichter  Reizbarkeit  und  Empfindlichkeit  gegenüber 
äusseren  Einwirkungen.  Die  Zugehörigkeit  zu  den  traumatischen  Neu- 
rosen sei  meist  offenbar,  der  Anteil  der  Erschütterung  oder  gröberer 
anatomischer  Läsionen  fraglich.  Als  vierte  Form  seien  schliesslich  die- 
jenigen Fälle  anzusehen,  wo  das  Trauma  nach  einer  völlig  oder  fast 
völlig  symptomlosen  längeren  oder  kürzeren  Pause  schwere  progressive 
Spinalleiden  zur  Folge  hat. 

Als  Paradigma  lässt  sich  in  die  zweite,  reinste  dieser  Kategorieen 
ein  von  Hart  mann  (13)  beobachteter  und  als  Beweis  für  das  Vo^ 
kommen  eines  Typus  reiner  Gommotio  spinaUs  angesehener  Fall  (Fall  I) 
ungezwungen  einfügen.  Hier  waren,  abgesehen  von  kurzer  Bewusst- 
losigkeit  unmittelbar  nach  dem  zwei  Meter  tief  von  einer  Leiter  erfolgten 
Fall  mit  Aufschlagen  des  Genicks  auf  ein  Gitter,  Symptome  von  Gehim- 
beteiligung  und  Verletzung  der  Wirbelsäule  auszuschUessen.  Spastische 
Paresen  aller  Extremitäten,  totaler  Sensibilitätsverlust  bis  zur  Höhe  der 
Glavicula  und  Retentio  urinae  waren  innerhalb  eines  Zeitraumes  von 
6  Tagen  bis  auf  eine  leichte  Parese  der  unteren  Extremitäten  und  mo- 
torische Schwäche  des  rechten  Armes  verschwunden,  letztere  war  allein 
noch  nach  14  Tagen,  später  ebenfalls  nicht  mehr  feststellbar.  Blutung 
oder  Erweichung  war  wegen  des  raschen  Rückganges  der  Symptome 
auszuschliessen. 

Die  von  Souichi  Yamamoto  (37)  aus  der  Klinik  Binewangers 
mitgeteilten  neun  klinischen  Beobachtungen  organischer  Rückenmarks- 
erkrankungen nach  Erschütterung  würden  in  die  vierte  der  Schmau6- 
schen  Kategorieen  gehören. 
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Nach  den  klinischen  Beobachtungen  Stolpers  (33)  gibt  es  zwei 
bäufige  Foimen,  die  an  eine  Markerschütterung  denken  lassen  können: 
,,Fälle  von  Sturz  auf  die  Kreuz-Steissbeingegend  mit  sofortiger  leichter, 
oft  in  wenigen  Tagen  vorüber  gehender  Parese  der  Beine  und  der  Harn- 
blase,  und  die  wohl  ebenso  oft  vorkommenden,  von  heftigem  Schlag 
mit   stumpfem  Gregenstand   gegen   den  Rücken,  nach  welchem  die  Ge- 
troffenen  wie  bewusstlos  hinsinken,    blass   aussehen,   mühsam  atmen, 
kurzum  im  ganzen  das  Bild  des  heftigen  Shocks  zeigen/'    Die  erste 
dieser  Gruppen  wäre  demnach  in  die  zweite  der  von  Schmaus  zu- 
sammengestellten Kategorieen,   und  die  zweite  Stolpers  in  die  erste 
jener  einzuordnen.    Für  seine  zweite  Gruppe  nimmt  Stolper  wegen 
der  ausschliesslichen  Beteiligung  des  vasomotorischen  Gebietes,  die  eh^ 
an  Sympathikus-  als  an  Rückenmarksreizung  erinnere,  Shockwirkung 
an,  für  die  erste  glaubt  er,  ohne  jedoch  anatomische  Tatsachen  beibringen 
zu   können,  Zerrung  an   den  Fäden  der  Cauda  equina  verantworüich 
machen  zu  müssen,  diese  Zerrung  komme  durch  plötzliche  Zusammen- 
beugung des  Körpers  zustande  und  verursache  kleinste  Blutungen  oder 
Gewebslösungen,  wie  aus  der  allmählich  erfolgenden  Zunahme  der  Parese 
zu  schliessen  sei. 

Demgegenüber  muss  eine  andere  Erfahrung,  die  Stolper  kurz 
vorher  selber  anführt,  aufiEallen:  „Sturz  auf  das  Gesäss  oder  die  Füsse 
aus  genügender  Höhe  führt  fast  regelmässig  zu  einer  Kompressions- 
fraktur an  der  Grenze  der  Brust-  und  Lendenwirbelsäule ,  und  wenn 
diese  eine  Markläsion  zur  Folge  hat,  dann  ist  es  immer  nur  eine  um- 
schriebene im  entsprechenden  Niveau."  Von  Blutungen  oder  Gewebs- 
lösungen der  Fäden  der  Cauda  equina  ist  hier,  wo  es  sich  doch  um  eine 
weit  erheblichere  Inanspruchnahme  der  Fäden  handelt,  keine  Rede. 

Gegen   das  Vorkommen    der  Commotio  spinalis  beim  Menschen 
wird  des  weiteren  von  Stolper  als  Tatsache  aus  der  Praxis  das  häufige 
Vorkommen  von   schwerer  Zusammenstauchung  der  Wirbelsäule  durch 
indirektes   Trauma   angeführt,    Fraktur    der   Domfortsätze    oder   eines 
Bogens  durch   direkten  Stoss,   bei  Abwesenheit  von  Rückenmarks- 
symptomen.     Eine   Gewalt  von   so   zerstörender  Wirkung   hätte  auch 
auf  den  ganzen  Körper,   somit  auch  auf  das  Rückenmark  erschütternd 
wirken  müssen;   mangels  dessen  sei  zu  schliessen,  dass  Schutzvorrich- 
tungen existieren,  welche  die  Kraft  des  Insultes  bis  zur  Unwirksamkeit 
abschwächen.     Als  solche  Vorrichtungen  betrachtet  er  das   Verhältnis 
des  wenig  umfangreichen  Rückenmarks  zu  dem  weiten,   starkwandigen 
Wirbelkanal,    die    Aufhängung    in    dem    Faden  werk    der   austretenden 
Nervenwurzeln,  die  häutige  Umhüllimg,   die  „dünnschichtige  Flut"  von 
Liquor  cerebrospinalis,    vor   allem    aber  das  extradurale  Venensystem 
und  das  Fettgewebe  innerhalb  und  ausserhalb  der  Dura.    Alles  dieses 
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stehe  in  unmittelbarem  Gegensatz  zu  den  Verbältnissen  des  derartige 
schützende  Einrichtungen  entbehrenden  Gehirns.  In  Wirklichkeit  exi- 
stieren nun  aber  Tatsachen  aus  der  Praxis,  wie  die  von  Stolper  für 
das  Rückenmark  angeführten,  auch  ganz  analog  für  Schädelverletzungen. 
Tilmann  (34)  allein  führt  aus  eigener  Beobachtung  sechs  Fälle  vod 
teilweise  erheblicher  Schädelfraktur  vor,  die  jedes  Zeichen  einer  Him- 
erschütterung  vermissen  Hessen,  und  erwähnt  zwei  weitere  markante 
Fälle  von  Bardeleben  und  Schlosser.  In  dem  ersteren  hat  ein 
50  jähriger  Mann  „sich  einen  vierkantigen  Steinbohrer  mit  Hammer- 
schlägen in  die  rechte  Schläfe  getrieben,  so  dass  derselbe  9  cm  tief 
eindrang.  Er  ging  zur  Sanitätswache,  dann  zur  Klinik,  beides  zu  Fuss. 
Er  gab  bei  vollem  Bewusstsein  richtige  Antworten."  Hieraus  geht 
unseres  Erachtens  entweder  hervor,  dass  auch  das  Gehirn  genügend 
Schutzvorrichtungen  im  Sinne  Stolpers  besitzt,  oder  dass  diese  für 
das  Rückenmark  wenigstens  anderer  Art  sind  als  er  angibt,  in  jedem 
Fall  aber,  dass  das  Fehlen  von  Symptomen  der  Rückenmarkserschüt- 
terung bei  schwerer  Verletzung  der  Wirbelsäule  seine  volle  Analogie 
in  den  Fällen  schwerer  Schädelfraktur  ohne  Eommotion  findet  Der- 
jenige aber,  der  das  Vorkommen  der  Gommotio  spinalis  nur  auf  Grund 
der  Annahme  hinreichender  Schutzvorrichtungen  leugnen  wollte,  müsste 
auch  die  Existenz  der  Himerschütterungen  leugnen. 

Wenn  als  weitere  klinische  Erfahrung  Stolper  verneint,  jemals 
einen  Symptomenkomplex  an  zahlreichen  Frischverletzten  beobachtet 
zu  haben,  dem  er  eine  über  das  ganze  Rückenmark  herd weise  ver- 
breitete „molekuläi'e  Alteration"  hätte  zugrunde  legen  können,  so  wird 
damit  nur  aufs  neue  die  für  die  gesamte  Pathologie  geltende  Tatsache 
bestätigt,  dass  das  klinische  Bild  sich  mit  dem  anatomischen  nicht  zu 
decken  braucht.  Im  besonderen  für  die  Rückenmarkserschütterung 
wird  auch  von  Hartmann  (13)  betont,  dass  „durch  traumatische  Ein- 
flüsse auf  das  Rückenmark  eine  Reihe  von  Veränderungen  gesetzt  werden, 
die  untereinander  im  Abhängigkeitsverhältnisse  stehen,"  und  dass 
„durch  eine  Erschütterung  nicht  diejenigen  pathologisch -anatomischen 
Krankheitsfolgen  rein  entstehen  werden,  wie  sie  uns  bestimmte  klinische 
Krankheitsbilder  repräsentieren' ^  so  dass  man  derzeit  „nicht  im  stände 
ist,  aus  dem  khnischen  Bilde  einer  Rückenmarkserkrankung  nach  Trauma 
auf  ein  bestimmtes  pathologisch-anatomisches  Substrat  (Blutung,  Nekrose, 
Entzündung  etc.)  zu  schliessen". 

Für  die  ablehnende  Ansicht  Stolpers  bezw.  Wagners  und 
Stolpers  bleibt  demnach  nur  noch  der  bei  der  Diskutierung  des  fol- 
genden anatomischen  Teiles  zu  behandelnde  Hinweis  auf  die  Rolle  der 
Kompression,  Quetschung  und  Zerrung  bestehen. 
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Eine  Reihe  eingehend  untersuchter  neuer  Fälle  kann  zur  Bestäti- 
gung und  Erweiterung  der  bisherigen  anatomischen  Befunde  dienen. 
Dieselben  gehören  sämtlich  zur  Gruppe  der  posttraumatischen  Rücken- 
markserkrankungen, wenn  man  die  Bezeichnung  mit  Schäffer  (29), 
Lohrisch  (20)  u.  a.  auf  die  unkomplizierten,  unmittelbar  trau- 
matischen Rückenmarkserkrankungen  im  Sinne  Hartmanns  anwendet. 
Nach  der  bis  zum  Jahre  1901  reichenden  Zusammenstellung  von  Loh- 
risch (20)  wurden  deren  neun  Fälle  mit  Sektionsbefund  gezählt,  näm- 
lich die  von  Obersteiner,  Clarke,  Dumenil,  Strümpell,  Kron- 
thal und  Sperling,  Schmaus,  Philippe-Oberthür.  Hierzu  ge- 
sellt sich  zunächst  ein  von  Lohrisch  selbst  mitgeteilter,  aus  dem 
Sektionsmaterial  von  Nauwerck  stammender  Fall  von  Sturz  auf  den 
Rücken. 

Bei  der  zwei  Monate  nach  dem  Unfall  vorgenommenen  Obduktion 
findet  sich  ein  ischämischer  Erweichungsherd  im  Dorsalmark.  Die  Glia 
zeigt  sich  nur  spärlich  in  den  Hintersträngen  oberhalb  und  unterhalb 
der  Qaerschnittserweichungen  gewuchert;  spärlicher  Leukocytenbefund. 
Keine  Spur  von  alten  Blutresten,  nur  hin  und  wieder  minimale  frische 
Blutaustritte  im  Gebiet  des  Erweichnngsherdes  und  der  sekundären 
Degeneration.  Die  Blutgefässe  zeigen  keinerlei  wesentliche  Verände- 
rungen, keine  Thrombenbildung.  Die  weichen  Häute  sind  unverändert. 
Hinsichtlich  der  Deutung  dieses  Befundes  herrscht  Übereinstimmung 
mit  der  von  Schmaus  erschlossenen  Analyse. 

Von  Petrin  (28)  wurde  das  Rückenmark  eines  60jährigen  Mannes 
untersucht,  der,  von  einem  Pferdehufschlag  zwischen  die  Schultern  ge- 
troffen, IVa  Monate  nach  dem  Unfall  an  den  Folgen  von  Decubitus 
starb.  Entsprechend  der  Verletzungsstelle  wurde  zentrale  Erweichung 
des  Rückenmarks  mit  teilweiser  Verwandlung  in  Detritus  gefunden. 
Stellenweise  völhges  Fehlen  der  grauen  Substanz,  Achsenzylinder  und 
Markscheiden  gequollen,  die  Gefässe  stark  erweitert,  ohne  thrombotischen 
Verschluss.  Frische  Blutungen  und  Blutreste  fehlen.  Da  die  Dura  mater 
an  der  Stelle  des  Trauma  mit  den  Bögen  des  ersten  und  zweiten  Brust- 
wirbels verwachsen  war  und  Zweifel  an  der  eingehenden  Untersuchung 
der  Wirbelsäule  bestand,  so  erscheint  die  Annahme  Petrens,  es  han- 
dele sich  um  einen  P^all  von  Rücken  markserschütterung  im  Sinne  von 
Schmaus,  wenig  gestützt.  Die  Wurzoldegenerationen  seines  Falles 
werden  ;,als  Folge  direkter  Erschütterung  oder  als  indirekte  Folge  einer 
Erschütterung  der  Spinalganglien  ^  gedeutet 

Von  den  drei  von  Hartmann  (13)  untersuchten  und  teilweise 
selbst  beobachteten  Fällen  ist  besonders  der  erste  Fall  (VI)  bemerkens- 
wert, der  einen  66  jährigen  Mann  betraf,  welcher  zwei  Monate  nach  dem 
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Sturze  von  einem  Baum  zur  Obduktion  gelangte.  Das  Röckenmark  zeigte 
das  Bild  einer  multiplen  Erkrankung,  und  zwar  ausser  einer  diffusen 
partiellen  Querschnittserkrankung  im  Halsmark,  Veränderung  der  Zellen 
der  grauen  Substanz  und  Wurzeldegeneration  im  Hals-  und  Lenden- 
raark.  Blutungen  oder  Reste  solcher  fehlten  trotz  vorhandener  seniler 
Gefässveränderungen  gänzlich.  In  den  beiden  anderen  Fällen  handelt 
es  sich  um  mehr  oder  weniger  vollkommene  Querschnittsläsionen  im 
Gebiet  des  fünften  Cervikalsegmentes.  Auch  hier  war,  mit  Ausnahme 
einer  vereinzelten  kapillären  Blutung  innerhalb  eines  frischen  Erweichungs- 
herdes, keinerlei  Blutbefund  zu  erheben ;  daselbst,  wie  auch  an  dem  Orte 
der  Hauptläsion,  sind  die  Blutgefässe  durch  Endothel-  imd  Adventitia- 
wucherung  stark  verdickt,  die  kleinsten  vielfach  völlig  obliteriert. 

In  dem  von  Schäffer  (29)  beschriebenen  Falle  von  Rücken- 
markserschütterung infolge  von  Misshandlung  durch  Fusstritte,  Faust- 
stösse  und  Stockschläge  bildete  sich  erst  am  10.  Tage  nach  dem  Insult 
Schwäche  der  Beine  und  ürinverhaltung  und  innerhalb  einer  weiteren 
Woche  völlige  Paraplegie  mit  Sensibilitätsverlust  aus.  Die  4^/2  Monate 
nach  der  Verletzung  vorgenommene  Obduktion  liess  keinerlei  Spuren 
von  frischen  oder  alten  Blutungen,  weder  in  den  Häuten  noch  in  der 
Rückenmarkssubstanz  selber,  erkennen.  Verklebungen  und  Verwach- 
sungen der  Häute  fehlten,  desgleichen  Veränderungen  an  den  Bändern 
und  Zwischenwirbelscheiben.  Das  Rückenmark  wies  zwei  besonders 
stark  betroffene  Stellen  auf,  eine  den  ganzen  Querschnitt  einnehmende 
Erweichungshöhle  im  Sakralmark  und,  von  dieser  durch  die  vollständig 
normal  gestalteten,  verhältnismässig  nur  wenig  veränderten  unteren  und 
mittleren  Lumbaisegmente  getrennt,  totale  anämische  Querschnitts- 
erweichung im  unteren  Dorsalmark.  Im  Halsmark  fand  sich  nur  eine 
kegelförmige  sekundäre  Degeneration  der  G  oll  sehen  Stränge^  aufsteigend 
von  der  Liäsion  im  Dorsalmark.  Wurzeldegeneration  besonders  an  der 
Hauptläsionsstelle.  Hinsichtlich  der  Deutung  seines  Falles  stimmt 
Schäffer  mit  den  von  Schmaus  gegebenen  Erklärungen  überein. 

Die  Analyse  der  gefundenen  Veränderungen  erfolgt  bei  Hart- 
mann (1.  c.)  auf  der  Basis  der  Auffassung,  dass  jeder  Organ  bestand- 
teil  durch  ein  Trauma  seine  besondere  Schädigung  erleidet,  während 
gleichzeitig  die  „funktionelle  Wechselwirkung"  dieser  Teile  plötzlich 
mehr  oder  weniger  eingreifende  Veränderungen  erfährt.  Demgemäss 
werden  die  histologischen  Befunde  aufgelöst  in  selbständige  Erkran- 
kungen der  Häute,  der  Leitungsbahnen,  der  nervösen  zelligen  Elemente, 
der  Stützsubstanz  und  Blut-  und  Lymphgefässe,  und  auf  ihre  Wertig- 
keit gegeneinander  geprüft.  Gefolgt  wird  dabei  im  einzelnen  der 
Seh m aussehen  Auffassung. 
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Die  Pia  ist  in  dem  am  meisten  bemerkenswerten  Fall  (VI)  überall 
verdickt  und  mit  dem  Mark  bis  auf  wenige  freie  Stellen  verwachsen. 
Die   Gefässe    zeigen   Proliferationsvorgänge.      Durch    vorausgegangene 
Blutungen   kommt  nach  Hartmann   die  Verklebung  mit  dem  Mark 
nicht  zustande.     „Die  die  Verklebung  vermittelnde  Masse  ist  entweder 
eine  feinkörnige,  mit  der  Randglia  innig  verfilzte  Masse,  welche  nur  ab 
und  zu  geformte  Elemente   enthält,    oder    wir   finden   deutUche   Proli- 
ferationsvorgänge an  der  Randglia  einerseits  und  andererseits  Neubil- 
dung von  Bindegewebe  von  den  Gefässen  der  Pia  aus,  welche  beiden 
Prohferationsvorgänge  ohne  Dazwischentreten   zelliger  Elemente  zu  in- 
niger Verfilzung  der  gegenseitigen  Randschichten  führen.''    Entsprechend 
der  Schm aussehen  Meningitis  adhaesiva  handle  es  sich  hier  um  einen 
nicht  eitrigen  Prozess,  entstanden  durch  Wechselwirkung  der  im  Reiz- 
zustande befindUchen  Pia  und  Glia.      Dieser  Befund  wiederum  dient 
zur  Erklärung  für  das  Zustandekommen  einer  Form  isolierter  Degene- 
rationsherde, die  im  Querschnitt  Dreiecksgestalt  haben,   mit  der  Basis 
an  der  Peripherie  des  Rückenmarks  teilnehmend  und  verschieden  weit 
in  das  Mark  hineinreichend.    Inmitten  dieser  bekannten,  unregelmässig 
begrenzten  Stellen  finden  sich  Gefässe  und   erhaltene  oder  gequollene 
Achsenzylinder  und  Markscheiden,   eingeschlossen  in  eine  teils  wabige, 
teils  kömige,   teils  gliöse  Masse.    Im  Gebiet  der  Hinterstränge  fanden 
sich  solche  Herde  mit  ihrer  Basis  auch  der  Mitte  des  Septum  posterius 
zugekehrt,  oder  den  zwischen  Gollschem  und  Burdachschem  Strang 
befindlichen  Gefässen  angelagert.    Gefässverlegungen  sah  man  nicht; 
schlechte  Färbbarkeit ;    Tendenzlosigkeit  zu  sekundärer  Gliawucherung ; 
sie  werden  daher,  mit  einem  Teile  der  Randdegenerationen,  als  „primäre 
Degenerationen  nekrobiotischer  Genese"   im  Sinne   von  Schmaus  ge- 
deutet.    Wegen  ihrer  innigen  Verklebung  mit  der  Pia  nimmt  Hart- 
mann an,  dass  die  Adhäsionen  und  die  mehr  oder  weniger  ausgedehnte 
Obliteration  des  subpialen  Raumes  eine  Schädigung  der  Lymph-  und 
—  durch  Kompression  der  Gefässe  etwa  —  Blutzirkulation  wenigstens 
im  Gebiete  der  Randzone  herbeiführen  und  damit  zugleich  die  bereits  durch 
das  Trauma  direkt  veränderte  Rückenmarkssubstanz   weiter  schädigen. 
Für  diese  Veränderungen  wird  die  Bezeichnung  „lymphogene  trau- 
matische Degeneration"  vorgeschlagen,  im  Gegensatz  zu  entzünd- 
lichen, sekundär  degenerativen  und  den  im  folgenden  zu  besprechenden, 
als  ischämischer  Natur    angesehenen  Vorgängen.      Diese  letzteren  be- 
treffen perivaskulär   angeordnete  Herde   von  keilförmigem  Längs-  und 
rundlichen  Querschnitt,  die  weniger  scharf  begrenzt  sind,  nicht  bis  an 
die  Peripherie  des  Rückenmarks  reichen   und   sich  histologisch  gleich 
den  von  Nonne  (25)  u.  a.  bei  perniziöser  Anämie   beschriebenen  Ver- 
änderungen verhalten.    Sie  bestehen  aus  einem  weitmaschigen  Netzwerk 
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von  Glia,  Bindegewebe,  Kapillaren  und  erhaltenen  Achsenzylindem  und 
Markscheiden.  Die  Lücken  des  Netzwerkes  bilden  stark  gequollene 
Markscheiden,  die  Achsenzylinder  sind  kaum  erkennbar.  Obliterationen 
der  Gefässlumina  sind  [Fall  VII  Hartmanns]  in  den  Seitensträngen 
fast  durchgängig  nachweisbar.  Dieser  als  „ischämische  trauma- 
tische Degeneration"  bezeichneten  Gruppe  werden  die  im  Greisen- 
alter mit  Gefässyeränderungen  einhergehenden  Rückenmarkserkrankungen 
an  die  Seite  gestellt.  Hervorzuheben  ist  der  Mangel  reaktiver  Vorgänge 
in  der  eigentlichen  Rückenmarkssubstauz  gegenüber  den  lebhaften  Proli- 
ferationsvorgängen  der  Gefässwände.  Hartmann  findet  diese  Dege- 
nerationsform in  der  Umgebung  schwer  geschädigter  Teile,  z.  B.  im 
oberen  oder  unteren  Ende  traumatischer  Erreichimgsherde,  einmal  wurde 
sie  auch  als  Begrenzung  einer  ringförmigen  Röhrenblutung  im  Hinter- 
strang gesehen.  Die  ,, ischämische''  Degeneration,  die  auch  Schmaus 
(30  a),  nur  ohne  die  obige  Kennzeichnung,  anführt,  bUdete  in  dem  einen 
[VI]  der  Hart  mann  sehen  Fälle  zusammen  mit  der  ,4ymphogenen" 
Degeneration  das  einzige  pathologisch-anatomische  Substrat.  Die  Gefäss- 
veränderungen  werden  dabei  entweder  auf  direkte  mechanische  Schädi- 
gung zurückgeführt,  sie  entsprächen  dann  den  analogen,  u.  a.  von 
Friedmann  (7)  erhobenen  Befunden  im  Gehirn,  oder  auf  toxische 
Wirkung  von  Abfallstoffen,  die,  gemäss  der  liokalisation  der  Herde,  id 
der  Umgebung  der  schwer  geschädigten  Stellen  zirkulieren 

Die  Randdegenerationen  seiner  Fälle  hält  Hartmann  für 
meist  primär  traumatischer,  und  zwar  lymphogener,  nur  teilweise  syste- 
matischer Natur.  Ebenso  wird  für  die  Wurzeldegenerationen  primär 
traumatische  Entstehung  angenommen,  angesichts  des  Fehlens  ent- 
sprechend ausgebreiteter  intraspinaler  Herde;  doch  wird  für  die  hinteren 
Wurzeln  die  Möglichkeit  sekundärer  Degeneration  infolge  traumatischer 
Schädigung  der  Spinalganglien  und  der  in  den  Zwischenwirbellöchern 
gelegenen  Wurzelanteile  zugelassen.  Eine  solche  könne  in  kompri- 
mierender Blutung,  Quetschung,  Zerrung,  oder  molekularer  Erschütte- 
rung im  Momente  des  Unfalls  bestehen. 

Für  das  Zustandekommen  der  Wurzeldegenerationen  scheinen 
neben  dieser  Deutung  auch  die  von  Hoche  (15),  C.  Mayer  (22), 
Finkeinburg  (5)  bei  Hirntumor  erhobenen  Befunde  in  Betracht  zu 
kommen.  Es  finden  sich  bei  Hirntumor  geringe,  aber  deutUche  Verände- 
rungen in  den  hinteren  und,  weniger  ausgesprochen,  den  vorderen  Wurzeln 
des  Rückenmarks;  dabei  sind  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  auch 
bei  vorgeschrittener  Wurzelerkrankung  normal.  Als  Ursache  der  letzteren 
werden  von  Finkeinburg  (1.  c.)  nicht,  was  bisher  angenommen  wurde, 
toxische  Einwirkungen  seitens  des  Tumors  angesehen,  sondern  das 
mechanische  Moment   der  Drucksteigerung  des  Liquor  cerebrospinalis. 
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£s  sei  denkbar,  dass  bei  AnsammluDg  von  Flüssigkeit  im  Subarach- 
noidealraum  die  Wurzeln  an  ihrer  Durchtrittsstellie  durch  die  Pia  gezerrt 
und  gequetscht  werden,  eine  zunächst  ausgleichbare,  nur  an  Präparaten 
nach  Marchi  deutliche  Schädigung  hinterlassend,  die  aber  bei  längerer 
Dauer  der  Drucksteigerung  irreparabel  werde.  Als  Analogen  diene  die 
Stauungspapille,  wobei  der  Sehnerv  an  der  Durchtrittsstelle  durch  die 
Lamina  cribrosa  ebenfalls  von  dem  vermehrten  Himdruck  mechanisch 
geschädigt  wird. 

Für  die  Übertragung  dieser  Theorie  auf  die  Verhältnisse  bei  der 
Commotio  spinalis  kommt  in  Betracht,  dass  es  sich  in  den  schnell  ver- 
laufenden Fällen  statt  einer  chronischen  nur  um  eine  vorübergehende, 
dafür  aber  plötzlich  und  mit  grosser  Vehemenz  erfolgende  Drucksteige- 
rung der  Gerebrospinalflüssigkeit  handelt. 

In  dem  Fall  von  Schaf  f  er  (1.  c.)  wurde  übrigens  bei  der  ca.  sechs 
Wochen  nach  dem  Unfall  vorgenommenen  Lumbalpunktion  erhebliche 
Drucksteigerung  konstatiert;  hier  erstreckte  sich  die  Degeneration  vor- 
züglich auf  die  vorderen  Wurzeln. 

Dass  die  Wurzeldegenerationen  sich  wesentlich  auf  die  Hauptstelle 
der  Verletzung  beschränken,  wäre  durch  den  Umstand  erklärbar,  dass 
dieser  Stelle  gleichzeitig  der  höchste  Grad  von  Drucksteigerung  beim 
Trauma  entspricht.  Ein  gewichtiger  Einwand  erhebt  sich  aber  darin 
dass  eine  scharf  an  der  Durchtrittsstelle  der  Wurzeln  durch  die  Pia  ein 
setzende  Degeneration,  wie  sie  in  den  Fällen  von  Finkelnburg 
C.  Mayer,  Hoche  meist  angetroffen  wurde,  nicht  beschrieben  wird 

Die  Querschnittsveränderungen  seiner  Fälle  sieht  Hart 
mann  nicht  nur  als  das  Erzeugnis  primärer  Schädigung,  sondern  als 
Produkt  dieser  und  der  gestörten  Wechselwirkung  der  einzelnen  Gewebs- 
bestandteile  an.  Das  vorwiegende  Betroffensein  der  grauen  gegenüber 
der  weissen  Substanz  wird  nicht  nur  auf  die  bekannte  Resistenz  der 
letzteren  infolge  ihrer  festeren  Struktur,  sondern  auch  auf  die  Bezie- 
hungen der  Lymphräume  des  vorderen  Septimi  zur  grauen  Substanz 
zurückgeführt.  Es  bestünden  hierbei  ähnliche  Verhältnisse,  wie  sie  von 
Gussenbauer,  Duret  u.  a.  für  die  Lymphräume  des  Gehirns  an- 
genommen wurden. 

Die  Veränderungen  der  Ganglienzellen  gleichen  in  den  Fällen 
Hartmanns  den  von  Schmaus,  Bruns,  Kirchgässer  u.  a.  be- 
schriebenen. Sie  sind  in  zwei  von  seinen  Fällen  nicht  auf  die  Haupt- 
läsionsstellen  beschränkt,  sondern  über  das  ganze  Rückenmark  zerstreut, 
an  ersteren  nur  in  grösserer  Zahl  anzutreffen.  Auffällig  stark  beteiligt 
sind  die  Clark  eschen  Säulen.  Zu  den  hohen  Graden  von  Marker- 
krankung stehen  diese  Veränderungen  wie  bekannt  indessen  in  keinem 
gleichen  Verhältnis,  es  finden  sich  daselbst  noch  zahlreiche  Zellen  von 
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normalem  Verhalten,  andererseits  finden  sich  an  wenig  betroffenen 
Stellen,  die  nur  Randdegenerationen  und  sekundäre  Degeneration  auf- 
wiesen, schwerere  Zellveränderungen  vor. 

Dieses  Verhalten  stimmt  durchaus  mit  den  von  Kirchgässer  (17) 
experimentell  erhobenen,  bereits  von  Schmaus  (30)  kurz  zitierten  Be- 
funden überein.  Hier  fanden  sich  über  das  ganze,  durch  Erschütterung 
wie  bekannt  veränderte  Rückenmark  zweier  Kaninchen  neben  der  ganz 
normal  aussehenden  Mehrzahl  der  Ganglienzellen  solche  mit  „Rarefi- 
kation"  der  Nissischen  Körperchen  in  allen  Graden,  die  am  stärksten 
veränderten  Zellen  zeigten  nur  noch  als  kleine  Pünktchen  erkennbare, 
zerstreut  herumliegende  Reste.  Der  Kern,  homogener  als  normal,  ist 
von  normaler  Grösse  und  noch  deutlich  wolkig  tingiert,  mitunter  mit 
kleinem,  eckigen  Kernkörperchen  versehen.  Die  Fortsätze  sind  oft  nicht 
mehr  färbbar  und  von  schattenhaftem  Aussehen.  Der  am  stärksten  er- 
schütterte Teil,  das  Lendenmark,  zeigte  auch  die  erheblichsten  Ver- 
änderungen, doch  war  auch  hier  die  Hauptmasse  der  Zellen  normal, 
und  die  stärksten  Veränderungen  wurden  nicht  an  dem  stärker,  sondern 
an  dem  nur  wenig  geschädigten  Tiere  gesehen,  so  dass  nach  Kirch- 
gässer „etwaige  mit  der  Nisslfärbung  nachweisbare  Veränderungen 
der  Ganglienzellen  im  Vergleich  zu  den  Veränderungen  der  Nerven- 
fasern nur  eine  nebensächliche,  sekundäre  Rolle  spielen  können".  In 
Gegensatz  zu  dieser  Auffassung  stehen  die  von  Gudden  (11)  (ebenfalls 
bereits  von  Schmaus  zitiert)  an  zwei  ähnUch  erschütterten,  halb- 
erwachsenen Tieren  studierten  Zellveränderungen,  die  ihn  u.  a.  zu  dem 
Schluss  führen,  dass  „die  Veränderungen  der  Nervenfasern  zum  grossen 
Teil  Folge  der  Zellveränderung  seien".  Auf  der  anderen  Seite  wiederum 
folgert  Hartmann  aus  seinen  Befunden,  dass  „die  Erkrankung  der 
Zellen  im  wesentUchen  in  anderer  Art  vom  Trauma  abhängig  ist,  als 
die  Markerkrankung,  um  zu  sagen,  nicht  im  selben  Verhältnisse  ab- 
hängig ist  vom  Orte  der  Einwirkung  der  Gewalt  wie  das  Mark",  und 
zwar  sei  die  grössere  Widerstandsfähigkeit  der  Zellen  infolge  ihrer  zen- 
tralen Lagerung  hierfür  massgebend. 

Besteht  die  Ansicht  von  van  Gebuchten  (8)  zu  Recht,  wonach 
die  Tigrolyse  —  unter  welcher  Form  auch  immer  sie  sich  darbietet  — 
eine  heilsame  Reaktion  des  Neurons  darstellt,  —  „eine  Reaktion,  die 
jedesmal  eintritt,  sobald  das  Neuron  in  seiner  Integrität  geschädigt  ist,*' 
so  wäre  das  Miss  Verhältnis  zwischen  Veränderungen  der  Ganglienzellen  und 
Nervenfasern  in  diesen  Fällen  von  Commotio  spinalis  völlig  unerklärUch. 
Doch  scheinen  die  widerspruchsvollen  Nissl -Bilder  physiologischer  oder 
experimentell  erzeugter  Zellveränderungen  der  Überzeugung  B  e  t  h  e  s  (1) 
Recht  zu  geben,  dass  diese  „kein  Wertmesser  für  die  Schädigung  selber 


Experimentelles  über  die  Bedeutung  der  Ganglienzeil  Veränderungen.  439 

sind  und  in  keinem  Zusammenbang  mit  der  funktionellen  Störung  stehen 
können/' 

Auch  dafür  ergibt  sieh  kein  Anhalt,  ob  die  Zellveränderungen 
durch  primäre  Schädigung  der  Ganglienzellen  infolge  Erschütterung 
oder  Quellung,  oder  ob  sie  erst  im  Anschluss  an  die  Schädigung  der 
Nervenfasern  erfolgen.  Für  erstere,  von  Gudden  vertretene  Anschauung 
lässt  sich  ausser  der  von  ihm  als  Quellung  des  Zellleibs  gedeuteten 
histologischen  Besonderheit  unseres  Erachtens  auch  ein  theoretisches 
Postulat  anführen:  Ganglienzellen  samt  Kern  und  Kernkörperchen 
müssen  in  toto  vermöge  ihrer  chemischen  und  strukturellen  Besonder- 
heiten ein  höheres  oder  geringeres,  jedenfalls  aber  nicht  das  gleiche 
spezifische  Gewicht  wie  ihre  unmittelbare  Umgebung  besitzen ;  innerhalb 
der  Zellen  wiederum  muss  dasselbe  Verhältnis  zwischen  Kern  und  Zell- 
protoplasma bezw.  Kernkörperchen  und  Kern  bestehen.  Hiemach  müsste 
selbst  eine  geringfügige  Bewegung  des  Rückenmarks,  sofern  sie  nur 
plötzlich  und  kräftig  genug  erfolgt,  im  stände  sein,  das  Verhältnis 
von  Kernkörperchen,  Kern  und  Zelle  zu  ihrer  unmittelbaren  Umgebung, 
wenn  auch  nur  vorübergehend,  zu  ändern;  denn  besitzt  z.  B.  die  Zelle  ein 
höheres  spezifisches  Gewicht  als  ihre  Umgebung,  so  beantwortet  sie  den 
stossartigen  Impuls  langsamer  als  diese,  behält  aber  auch  die  erteilte 
Bewegung  um  so  länger  bei.  Hieraus  müssten  sich  zum  allermindesten 
Form  Veränderungen  und  Zerrungen  der  Zelle  und  ihrer  Einzelteile,  wenn 
auch  nur  vorübergehend,  ergeben.  Jedenfalls  sind  als  primäre  Arten 
der  Zellschädigung  nicht  einzig  Quellung  und  Quetschung  anzusehen. 
Es  darf  aber  schon  von  vornherein  als  unwahrscheinlich  gelten,  dass 
eine  solche  echte  Erschütterung  der  Zelle,  wie  sie  aus  der  Verschieden- 
heit der  spezifischen  Gewichte  abzuleiten  ist,  für  sich  allein  einen  so 
hohen  Grad  erreichen  kann,  dass  das  Neuron  bleibenden  Schaden  nimmt; 
denn  immerbin  sind  die  spezifischen  Gewichtsunterschiede  nur  als  gaüz 
geringe  zu  denken: 

Zentrifugierte  ich  Stücke  von  etwa  12  Stunden  nach  dem  Tode 
entnommener  menschhcher  Hirnrinde  vier  Stunden  lang  in  physio- 
logischer Kochsalzlösung  und  Uess  dann  während  zwei  Stunden  weiteren 
Zentrifugierens  Formollösung  einwirken,  so  zeigten  sich  an  den  aus 
Celloidineinbettung  gewonnenen  Schnitten  immerhin  nur  geringfügige 
Veränderungen.  Beim  Vergleich  der  Zellen  in  Hinsicht  auf  die  Lage 
ihrer  Kerne  fand  sich  gegenüber  einer  Mehrzahl  unveränderter  Zellen 
auch  eine  unverhältnismässig  grosse  Zahl  von  solchen,  deren  Kerne 
gerade  der  nach  der  Schleuderrichtung  hin  gerichteten  ZeUwand  anlagen, 
der  perizelluläre  Raum  war  an  dieser  Stelle  mitunter  etwas  weiter  als 
am  übrigen  Zeilumfange.    Am  Kernkörperchen  nichts  Besonderes. 

Sollte  dieser  Befund   allgemeine  Gültigkeit  haben,   so  würde   er 
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einen  experimentellen  Beweis  für  das  höhere  spezifische  Gewicht  von 
Zellkörper  und  Kern  gegenüber  ihrer  engeren  Umgebung,  wenigstens 
im  toten  Organ,  bedeuten.  Der  Mangel  an  Gleichartigkeit  aller  Zell- 
bilder wäre  durch  Ungleichmässigkeit  der  Gerinnungsvorgänge  erklärbar. 
Doch  wird  sich  ein  sicheres  Urteil  erst  nach  Abschluss  der  im  Gange 
befindlichen  Versuche  gewinnen  lassen,  die  teils  an  solchen  Gehirnen 
und  Rückenmarken,  welche  dem  eben  getöteten  Tiere  entnommen  sind, 
teils  an  lebenden  Kalt-  und  Warmblütern  die  durch  die  Zentrifugalkraft 
hervorgebrachten  Veränderungen  zur  Anschauung  bringen  sollen.  Schon 
jetzt  kann  man  sagen,  dass  einerseits  die  spezifischen  Gewichtsunterschiede 
nur  gering  sind,  andererseits  aber  auch  die  Befestigung  von  Zelle,  Kern, 
Kernkörperchen  in  ihrer  Umgebung  von  erstaunlicher  Vollkommenheit 
sein  muss.  Einen  Einblick  in  diese  Verhältnisse  gestatten  uns  die  an 
den  Ganglienzellen  von  Ascaris  von  Goldschmidt  (10)  ganz  kürzlich 
angestellten  Untersuchungen.  Die  mächtigen  Ganglienzellen  haben  dent- 
liche  radiäre  Streif ung;  diese  wird  durch  Fortsätze,  die  von  der  um- 
gebenden Gliahülle  radiär  weit  ins  Innere  der  Zelle  fast  bis  zum  Kern 
reichen,  hervorgerufen.  Die  Fortsätze  zählt  Goldschmidt  den  bei 
"Würmern,  Arthropoden,  Mollusken  und  Vertebraten  beschriebenen  Glia- 
kapseln  zu,  vor  allem  rechnet  er  hierher  die  Kapseln  der  Spinalganglien- 
zellen und  die  Golgi- Netze.  Allen  diesen  Bildungen  sei  die  Fähigkeit 
gemeinsam,  Fortsätze  in  die  Zellleiber  zu  senden.  Die  Wirkungsweise 
dieses  Apparates  sei  eine  rein  mechanische,  der  in  dem  Fadengerüst 
aufgehängte  Zellkörper  werde  dadurch  erstens  sehr  empfindlich  für  Er- 
schütterungen,  zweitens  würden  „durch  dieses  System  Schwingungen, 
die  den  Körper  treffen,  sehr  bald  verklingen."  Eine  verschiedenartige 
Aufhängung  der  Zelle  entspreche  einem  spezifischen  Funktionstonus,  der 
durch  Erschütterung,  z.  B.  Commotio  spinalis,  und  Zerreissung  des 
Apparates  gestört  werde. 

Eine  plötzliche  Lageveränderung  der  Ganglienzelle,  sei  sie  auch  so 
geringfügig,  dass  sie  ohne  Kompression  oder  Zerrung  abläuft,  würde 
u.  E.  ferner  auf  das  von  Apäthy  und  Bethe  dargestellte  Fibrillengespinnst 
nicht  ohne  Wirkung  sein  können;  ist  dieses  Gespinnst  wirklich  die  Fort- 
setzung der  Nervenfibrillen,  so  muss  eine  unmittelbare  Funktionsstörung 
eintreten.  Eine  mittelbar,  durch  gestörten  Ablauf  der  Zellernährung 
eintretende,  ist  anzunehmen,  wenn  man  die  von  Nelis  (24)  und  Holm- 
gren  (16)  dargestellten  Gebilde  in  der  Tat  als  zelluläre „Ernährungs- 
kanälchen"  („Trophospongien*'  Holragrens)  ansehen  kann.  Ob  der- 
gestalt vorstellbare  Vorgänge  ausreichen,  um  den  momentanen  Funktions- 
ausfall zu  erklären,  wie  ihn  zuerst  Schmaus  an  leicht  erschütterten 
Kaninchen  feststellte,  oder  ob  es  hierzu  einer  stärkeren,  bleibenden  Ver- 
letzung  bedarf,    ob    ferner  vorübergehende  oder  richtiger   histologisch 
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nicht  wahrnehmbare  Veränderungen  des  Zellkörpers  bleibende  Schädi- 
gungen der  zugehörigen  Nervenfasern  zur  Folge  haben  können,  bleibt 
unentschieden,  schon  deswegen,  weil  die  von  Marinesco  behauptete 
Möglichkeit  der  Unterscheidung  primärer  und  sekundärer  Zellverände- 
rungen zur  Zeit  noch  bestritten  wird.  (Vgl.  van  Gebuchten  S.  150  [18]). 
Sicher  ist  nur  soviel,  dass  eine  Gewalt,  die  hinreicht,  eine  dermassen 
wirksame  Veränderung  der  Zelle  hervorzurufen,  auch  die  Masse  der 
Nervenfasern  primär  nicht  ungeschädigt  lassen  kann. 

Die  primäre  Schädigung  der  Nervenfasern  wird  vor  allem  in 
einer  feinsten  Quetschung  zu  sehen  sein;  denn  die  Struktur  der  GUa 
und  die  verhältnismässig  dichte  Lagerung  der  Nervenfasern  dürfte  ver- 
hindern,  dass  sie,   wie  Luxenburger  (21)  annimmt,  Ausbauchungen 
in  transversaler  Richtung  und  damit  mikroskopische  Dehnungen  infolge 
von   Wellenbewegung    der    Cerebrospinalflüssigkeit    erleiden.      Quet- 
schungen  verschiedenen  Grades   wären  dagegen  eine  sichere  Folge 
der  Drucksteigerung.    Der  Ablauf  dieses  Prozesses  scheint  durch  Kom- 
pressionsversuche,  die  nach  dem  Vorgang  von  Ducceschi  (2)  u.  a. 
von   Bethe  (1)  an  peripheren  Nerven  angestellt  wurden,   an  Klarheit 
zu  gewinnen.    Durch  Kompression  des  Nervus  ischiadicus  vom  Frosch 
kann  die  elektrische  Leitungsfähigkeit  des  Nerven  gänzlich  aufgehoben 
werden;   bei  kurzer,   vorsichtiger  und  schwacher  Kompression  tritt  die 
Leitungsunterbrechung  nur  während   der  Kompression  auf,    um   nach 
deren  Aufhebung  wieder  zu  verschwinden.    Das  mikroskopische  Bild 
solcher  Quetschungsstellen  zeigt  nach  Bethe  (1.  c.)  nur  Verdrängung 
der  Perifibrillärsubstanz  und  der  Markscheiden,  die  Fibrillen  selber  sind 
dichter  zusammengeschlossen,  zeigen  aber  vollkommene  „primäre  Färb- 
barkeit."   Es  verdient  daran  erinnert  zu  werden,  dass  mittelstarke  Kom- 
pression  zunächst   Erscheinungen    gesteigerter   Funktion,    nämlich 
Krämpfe  in  den  zugehörigen  Muskelgruppen,  auslöst  Ef ron  (4),  Zeder- 
baum (38).    Wurde  die  Kompression  am  nicht  durchschnittenen,  nur 
freigelegten  Ischiadicus  ausgeübt  (Bethe),  und   der  Nerv  im  Körper 
belassen,  so  trat  auch  in  den  Fällen,  wo  nach  erfolgter  schwacher  Kom- 
pression wieder  völlige  Erholung  zur  alten  Leitungsfähigkeit  eingetreten 
war,   einige  Tage  nach   dem  Eingriff  partielle  Leitungsunterbrechung 
auf,  hier  zeigten  Marchipräparate  teilweise  Degeneration.    War  nach 
der  Kompression  keine  vollständige  Erholung  eingetreten,   so  wurde 
der  Nerv  einige  Tage  später  ganz  undurchgängig,  es  trat  völlige  Dege- 
neration ein.     Entzündliche  Veränderungen  an  der  Druckstelle  fehlten, 
Bethe  betrachtet  deshalb  die  lokale  Schädigung  als  direkte  Ursache 
der  Degeneration.      Da   eine  plötzliche  Drucksteigerung  innerhalb   des 
Wirbelkanals  eine  komprimierende   Gewalt   darstellt,    so   ist   kaum   zu 
leugnen,   dass  auch  die  weit  gracileren  Nervenfasern  des  Rückenmarks 
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in  ähnlicher  Weise,  nur  weniger  umschrieben,  vorübergehend  oder 
dauernd  gelähmt  und  zur  Nekrose  oder  Nekrobiose  gebracht  werdeo 
können.  Die  anfänglichen  Reizerscheinungen,  klonische  und  tonische 
Krämpfe,  wie  die  bekannten  Erschütterungsversuche  sie  zeigen,  wären 
prinzipiell,  abgesehen  von  der  Mitwirkung  der  Ganglienzellen,  mit  dem 
am  peripheren  Nerven  beobachteten  Reizstadium  in  Übereinstimmung. 
Die  Analogie  würde  verlangen,  dass  einige  Zeit  nach  der  Erschütterung 
auch  in  Fällen,  wo  keinerlei  Funktionsausfall  zurückgeblieben  ist,  nach 
einiger  Zeit  partielle  Leitungsunfähigkeit  sich  einstellt.  Der  Tierversuch 
lässt  indes  hier  meist  im  Stich,  denn  es  stellte  sich  mehrfach  sogar 
verlorene  Funktionstüchtigkeit  wieder  her;  allein  in  diesen  Fällen  fand 
sich,  wie  u.  a.  aus  einem  der  Versuche  Kirchgaessers  (17)  [Ver- 
such VII]  hervorgeht,  trotz  normalen  Verhaltens  des  Tieres  an  Marchi- 
Präparaten  eine  grosse  Anzahl  schwarzer  Schollen  durch  das  ganze 
Rückenmark  mehr  oder  weniger  dicht  verteilt,  ein  Befund,  der  mit  dem 
am  Ischiadicus  durchaus  im  Einklang  steht,  nur  dass  für  das  Rücken- 
mark die  partielle  Unterbrechung  der  Leitungsfähigkeit  als  allmählich 
durch  Ersatz  seitens  benachbarter  Bahnen,  wo  nicht  durch  Erholung  der 
geschädigten  Fasern  wiederhergestellt  zu  betrachten  ist.  Es  ist  a  priori 
nicht  ausgeschlossen,  dass  neben  einer  direkten  Quetschung  auch  pri- 
märe Quelluug  der  Nervenfasern,  oder  richtiger  Störung  des  osmo- 
tischen Gleichgewichtes,  einen  wesenthchen  Faktor  darstellt,  nur  lassen 
die  von  Bethe  am  peripheren  Nerven  angestellten  Untersuchungen 
insofern  keinen  bezüglichen  Schluss  zu,  als  selbst  bei  24  stündigem  Ver- 
weilen des  Nerven  in  physiologischer  Kochsalzlösung  die  Leitungsfähig- 
keit erhalten  blieb,  während  destilliertes  Wasser  sie  schon  nach  ganz 
kurzer  Zeit  aufhebt.  Da  der  Liquor  cerebrospinalis  als  isotonisch  gegen- 
über den  Nervenfasern  gelten  kann,  so  dürfte  für  die  noch  unversehrten 
Nervenfasern  des  Zentralorganes  selbst  eine  Überschwemmung  mit  dem 
Inhalte  geborstener  Lymphspalten  noch  keine  Ursache  für  eine  Funk- 
tionsaufhebung sein,  wenigstens  nicht  im  Sinne  einer  Quellung;  wohl 
aber  als  rein  mechanische  Quetschung. 

In  den  Resultaten  dieser  Erwägungen  über  das  primäre  Verhalten 
der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  gegenüber  selbst  schwächerem, 
aber  plötzhchem  Trauma  scheint  uns  der  wesentüche  Inhalt  dessen  zu 
hegen,  was  Obersteiner  als  „molekulare  Alteration"  bezeichnete, 
und  Schmaus  als  Glied  in  die  Pathogenese  der  primären  trauma- 
tischen Nekrose  einfügte.  Was  die  Bezeichnung  „molekular'*  anlangt, 
80  kann  sie  zur  Verdeutlichung  des  Vorganges  der  Veränderung  nichts 
beitragen.  Denn  im  Rahmen  der  Atomtheorie  sind  Alterationen  einer 
Substanz  ohne  molekulare  Vorgänge  nicht  denkbar.  Da  der  Ausdruck 
„molekular"  bei  der  Deutung  der  Rückenmarkserschütterung  als  Gegen- 
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satz  zu  „grob  mechanisch"  gebraucht  und  nur  für  die  Deutung  solcher 
Befunde  angewandt  wurde,  die  für  den  Funktionsausfall  anatomische 
Äquivalente  vermissen  Hessen,  so  scheinen  diese  Vorgänge  angemessener 
durch  den  blossen  Zusatz  „funktionsschädlich"  bezeichnet  zu  werden  ^). 
Dies  um  so  eher,  als  auch  Obersteiner  (26),  der  Urheber  der  Be- 
zeichnung „molekulare"  Alteration,  den  Ausdruck  aufgibt,  weil  er  nur 
geeignet  sei,  „unsere  Unkenntnis  hinter  einem  anatomischen  Ausdruck 
zu  verstecken."  Eine  alle  die  erwogenen  mannigfachen  Möglichkeiten 
von  Zell-  und  Nervenfaserschädigung  umfassende  einheitUche  Bezeich- 
nung dürfte  nach  dem  heutigen  Stand  unserer  Kenntnisse  kaum  zu 
geben  sein.  Zu  eng  gefasst  erscheint  jedenfalls  die  von  Kocher  (18a, 
S.  349)  für  die  Erschütterungsbefunde  von  Schmaus  gewählte  Be- 
zeichnung „mikroskopische  Quetschung."  Demgemäss  kann  auch  die 
Definition  Schäffers  (1.  c.  S.  41),  der  sich  der  Auffassung  Kochers 
anschliesst  und  geneigt  ist,  die  Rückenmarkserschütterung  als  „multiple, 
mikroskopische  Quetschungen  der  Nervenelemente  des  Rückenmarkes 
ohne  Blutung"  zu  betrachten,  nicht  als  hinreichend  umfassender  Aus- 
druck des  Begriffes  der  Rückenmarkserschütterung  gelten. 

Hinsichtlich  der  Lokalisation  der  schwersten  Veränderungen 
am  Rückenmark  ist  das  Auftreten  an  je  zwei  voneinander  entfernten 
Stellen  in  dem  Falle  VI  von  Hartmann  und  in  dem  Fall  von  Schaff  er 
bemerkenswert  und  gibt  Schäffer  Anlass,  eine  Distorsion  von  Wirbeln 
im  Sinne  Kochers  auszuschliessen,  da  es  unwahrscheinlich  sei,  dass 
eine  solche  an  zwei  getrennten  Stellen  genau  die  gleichen  Veränderungen, 
beide.  Male  ohne  die  Spur  einer  Blutung,  hinterlassen  hätte.  Hart- 
mann sucht  das  vorwiegende  Auftreten  der  schwersten  Verletzungen 
im  Halsmark  auf  indirekte  Wirkung  beim  Fall  auf  den  Rücken  zu  be- 
ziehen, indem  er  die  Hilfsannahme  macht,  dass  beim  Fall  Kopf  samt 
Hals  Wirbelsäule  reflektorisch  nach  vorn  gegen  den  Rumpf  gebeugt 
werden,  so  dass  beim  Aufschlagen  auf  den  Boden  der  entstehende 
Winkel  zwischen  Hals-  und  Brustwirbelsäule  die  Angriffsstelle  für  zwei 
verschieden  gerichtete  Komponenten  und  damit  einen  bevorzugten  Platz 
für  Dislokationen  der  Wirbel  bietet.  Bei  einem  mit  geringerer  Vehe- 
menz erfolgenden  Sturz  braucht  es  unseres  Erachtens  nicht  zu  einer 
Dislokation  zu  kommen,  wohl  aber  können  an  der  Biegungsstelle  Schädi- 
gungen der  Rückenmarksubstanz  allein  vorkommen,  nämlich  dadurch, 
dass  der  am  tiefsten  gelegene  Teil  des  Halsmarkes  nicht  bloss,  wie  das 
übrige  Rückenmark,  der  Gewalt  des  Sturzes  unterworfen,  sondern  gleich- 
zeitig noch  mit  einem  Teil  der  dem  ganzen  Halsmark  erteilten  Fall- 


1)  Das  Wort  «funktionell*  ist  wegen  der  prftjudizierenden  Nebenbedeutung :  ,,ohne 
morphologisches  Substrat"  nicht  zu  empfehlen. 
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beschleuniguDg  belastet  ist.  Eine  Zerrung  des  Rückenmarks,  wie  sie 
Kocher  und  nach  ihm  Stolper,  entsprechend  dem  von  Thornbum 
aufgestellten  Erklärungsversuche,  bei  Überextension  der  Wirbelsäule  in 
der  Gegend  des  fünften  und  sechsten  Halswirbels  durch  Schlag  auf  den 
Kopf  oder  Rumpf  annehmen,  würde  bei  Fall  auf  den  Rücken  nicht  in 
Frage  kommen. 

Es  sei  übrigens  bemerkt,  dass  Luxenburger  (21)  auf  die  fehler- 
hafte  Übersetzung  „Zerrung"  oder  „Dehnung"  des  von  Thornbum 
gebrauchten  Wortes  „bruised"  hinweist,  das  richtig  mit  „gequetscht" 
wiederzugeben  sei. 

Der  Zerrung  ist  von  S  t  o  1  p  e  r  (33)  bezw.  Wagner  und 
Stolper  (36)  gerade  gegenüber  der  Commotio  spinalis  besonderes  Ge- 
wicht beigelegt  worden.  Eine  Stütze  für  diese  Theorie  sehen  letztere  in 
dem  von  ihnen  erhobenen  histologischen  Befund  von  „maschigen ,  auf- 
gequollenen alveolären  Partieen  im  Hinterhorn",  deren  Entstehung  sie 
durch  Herausreissung  der  Nervenfasern  aus  dem  Stützgewebe  erklären. 
Von  Luxenburger  (21),  Minor  (23)  und  Schäffer  (25)  wird  dieser 
Ansicht  entgegengetreten.  Nach  Luxenburger  ist  nicht  anzunehmen, 
dass,  falls  sämtliche  Nervenfasern  eines  Bündels  sämtlich  in  gleicher 
Höhe  durchreisseu,  die  GHastruktur  intakt  bestehen  bleibt  und  wie  vor- 
her Maschen  von  normaler  Anordnung  bildet;  in  WirkUchkeit  sei  zu 
erwarten,  dass  eine  solche  partielle  Kontinuitätstrennung  bereits  nach 
drei-  bis  viertägiger  Dauer  erweichte  Massen  enthält.  Eher  lasse  sich 
eine  Zerreissung  der  Fasern  in  verschiedener  Höhe  vorstellen;  am  meisten 
wahrscheinlich  sei  eine  erst  als  Folge  der  angeblichen  Überdehnung  ein- 
tretende Degeneration  mit  der  bei  jeder  Degeneration  sich  findenden 
Segmentierung  der  Nervenfasern  und  Retraktion  und  spiraliger  Auf- 
rollung der  Teilstücke.  Für  Zerrung  spezifische  Bilder  bot  keine 
der  von  Luxenburger  (l.  c.)  an  experimentell  der  Zerrung  unter- 
worfenen Kaninchen  erzeugten  Degenerationen.  Quellung  und  Zerfall 
der  Achsenzylinder  und  Markscheiden  glichen  den  bei  Quetschungs-  und 
Distorsionsversuchen  beschriebenen  Veränderungen ;  Quellungszustand 
der  Giia  und  sekundäre  Erweichung  waren  von  denen  am  gequetschten 
Rückenmark  nicht  verschieden. 

Minor  (23)  hält  es  ebenfalls  für  sehr  schwierig,  vitale  Zerrung 
oder  Zerreissung  aus  der  Unterbrechung  der  Achsenzylinder  nachzu- 
weisen ;  meist  lasse  sich  diese  Erscheinung  durch  quere  Schnittrichtung, 
leichte  Krümmung  der  Nervenfasern  oder  als  postmortales  Artefakt  er- 
klären. 

Im  übrigen  ergaben  die  von  Luxenburger  experimentell  erzeugten 
Zerrungen  nur  bezüglich  der  Lokalisation  der  Degenerationen  und  der 
Art  der  Blutungen  ein  positives  Resultat. 
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Die  Zerrung  wurde  dadurch  bewerkstelligt,  dass  die  Kaninchen, 
mittelst  eines  zweizinkigen ,  die  Kreuzbeinflügel  übergreifenden  Hakens 
mit  dem  Kopf  nach  unten  an  einem  Strick  befestigt,  frei  fallen  gelassen 
und  nach  Durchmessung  einer  gewissen  Falltiefe  plötzlich  durch  den 
Strick  aufgehalten  wurden.  Auf  diese  Weise  wurde  erreicht,  dass  die 
Wirbelsäule,  herauspräpariert,  sich  um  IV« — 27»  cm  dehnen  liess.  Meist 
zeigten  sich  Querrisse  der  Wirbelkörper,  oft  quere  Einrisse  der  Gelenk- 
kapseln und  Bandscheiben.  Ausfallserscheinungen  wurden  nur  in  einem 
Fall  vermisst. 

Als  typische  Erscheinung  seiner  Zerrungspräparate  findet  Luxen - 
burger,  dass  im  Gebiet  der  Hauptzerrung  stets  die  Vorderstränge  den 
schwersten  Grad  traumatischer  Degeneration  aufweisen,  und  zwar  von 
diesen  wieder  besonders  die  der  vorderen  Fissur  zugekehrten  Stellen. 
Des  weiteren  sind  die  ventralen  Schichten  stärker  beteiligt  als  die  dor- 
salen und  das  Zentrum.  Fraglich  sei,  ob  eine  stärkere  Dehnung  der 
vorderen  Rückenmarkhälfte  im  Augenblick  der  Zerrung  infolge  exzes- 
siver Überstreckung  der  Wirbelsäule  für  die  vorwiegende  Beteihgung 
der  ventralen  Schicht  verantwortlich  zu  machen  sei,  „oder  ob  gewisse 
Fasersysteme  im  Rückenmark  besonders  widerstandslos  gegen  Über- 
dehnung sind,  oder  ob  sonstige  besondere  Strukturverhältnisse  für  diesen 
Umstand  in  Betracht  kommen".  Verschiebungen  der  grauen  Substanz 
fehlten  völlig. 

Die  Blutungen  zeigten  einen  besonderen  Charakter,  sie  erreichen 
niemals  erhebUchen  Umfang,  auch  nicht  am  Orte  der  stärksten  Zerrung, 
und  sind  meist  als  Umrahmung  kleiner  Gefässe  zu  sehen.  Da  diese 
letztere  Erscheinung  auch  leichten  Quetschungen  eigen  ist,  so  könne 
nur  ihr  multiples  Auftreten  als  typisch  gelten.  Dasselbe  Bild  von 
massigen,  oft  um  Gefässe  verteilten  Blutungen  sei  aus  den  Beschrei- 
bungen dystokiseher  Rückenmarksverletzungen  von  Schnitze  (31)  und 
Pfeiffer  zu  entnehmen,  für  die  ebenfalls  Zerrung  während  der  Extrak- 
tion des  kindlichen  Körpers  verantwortlich  zu  machen  ist. 

Für  die  Entstehung  dieser  Blutungen  scheint  uns  noch  eine  andere 
Begründung  als  die  Zerreissung  der  Gefässe  infolge  übermässiger 
Dehnung  sie  darstellt,  zulässig,  müsste  man  doch  voraussetzen,  dass 
an  all  den  zahlreichen  Stellen,  wo  selbst  die  Elastizität  der  Gefäss- 
wände  der  Zerrung  hat  nachgeben  müssen,  auch  die  Nervenfasern 
fasern  selber  primär  nicht  ungeschädigt  bleiben  konnten.  Eine  plötz- 
liche Dehnung  der  Wirbelsäule  eines  Kaninchens  um  IV«  bis  2V«  cm, 
wie  sie  in  den  Versuchen  Luxenburgers  vorkam,  d.  h.  um  einen 
erheblichen  Bruchteil  ihrer  Gesamtlänge,  ist  offenbar  von  ebenso  plötz- 
licher Vergrösserung  des  Wirbelkanals  und  infolgedessen  von  momentaner 
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DruckverminderuDg  der  gesamten  innerhalb  des  Wirbelkanales  befind- 
liehen  Flüssigkeitsmenge   begleitet.     Diese  Herabsetzung   des   Druckes 
muss  sich   über  die  ganze  Rückenmarksoberfläche ,   langsamer  aber  im 
Innern  des  Organs  selber  bemerkbar  machen.    (Hiernach  wären  übrigens 
die  bei   Zerrungen   von  Luxenburger   beobachteten  Degenerationen 
nicht  allein   als  Ergebnis  der  Überdehnung  der  Nervenfasern,  sondern 
auch,   wie  Schmaus  es  für  die  traumatische  Nekrose  bei  Commotio 
spinalis   festgestellt  hat,   der  momentanen  Lymphdruckschwankung  zu 
erklären.)    Die  Blutgefässwand ,   plötzlich  in  eine  Umgebung  von   ver- 
mindertem Druck  versetzt,   vermag  dem  Innendruck  des  Blutes  nicht 
mehr  stand   zu  halten;   so  entsteht  unseres  Erachtens  ein  Teil  der  be- 
obachteten Blutungen.     Diese  bleiben  auf  die   nächste  Umgebung   des 
Gefässes  beschränkt,   weil  schon  im  nächsten   Augenbhck  wieder   an- 
nähernd  die  alten  Druckverhältnisse  von  Gefässwand   und  Umgebung 
hergestellt  sind.     Unterstützt  wird  die  Theorie  durch  Befunde,   die  bei 
Lumbalpunktion  an  Huuden  von  Ossipow  (27)  im  Laboratoriuui 
von  Oppenheim  erhoben  wurden.     Nach  einmaliger  Lumbalpunktion 
fand  sich  andauernde  Hyperämie  der  Gefässe  der  Meningen   und  der 
Hirn-  und  Rückenmarkssubstanz.     Bei  Punktionen,  die   nach  Verlauf 
von  einem  Tage  oder  mehreren  wiederholt  wurden,   traten   zahlreiche 
punktförmige  Blutungen  auf,   besonders  häufig  in  der  grauen  Substanz 
des  Lumbal-,   oberen   Dorsal-   und  unteren  Cervikalteiles  des  Rücken- 
marks  sowie  seltener  im  Hirnstamm   und  in  der  Hirnrinde.     In  der 
grauen  Substanz  des  Rückenmarks  ist  besonders  die  Basis  der  Hinter- 
hörner  Sitz  der  Blutungen ;  die  weisse  Substanz  ist  nur  selten  betroffen. 
Auffällig  ist,  dass  etwa  die  Hälfte  aller  gefundenen  Blutungen  im  oberen 
Dorsal-  und  unteren  Cervikalabschnitt  sich  ereignete,  ein  Verhalten,  das 
Ossipow   auf  die  günstigeren  Zirkulationsverhältnisse  daselbst  zurück- 
führt.    Die   Blutungen   sind    nach    seiner  Beschreibung  dicht  um  die 
Gefässe    angeordnet   und  werden   auf   die   infolge   des    Eingriffes   ent- 
stehende Druckverminderung  der  Cerebrospinalflüssigkeit  zurückgeführt. 
Die  bei  Lumbalpunktion  am  Menschen  von  Lichtheim,  Fürbringer, 
Stadelmann  u.a.  (zit.  nach  Ossipow)  gemachten  Erfahrungen,  betr. 
Blutungen  in  der  Kaudalgegend,  würden  sich  mit  diesem  Ergebnis  ver- 
einigen lassen-,   wenn  direkte  Verletzungen  der  Venenplexus  durch  die 
Hohlnadel     auszuschliessen     wären.      Der    Freundlichkeit    von    Herrn 
Dr.  Oberndorfer,   Assistent  am  patholog.  Institut  in  München,  ver- 
danke ich  noch  die  Mitteilung  einiger  weiterer  Sektionsbefunde  aus  dem 
Genfer  und  Münchener  pathologischen  Institut,  die  teils  Blutungen 
der  Meningen,   teils  der  Hirn-  und  Rückenmarkssubstanz  nach  vorauf- 
gegangener   Lumbalpunktion    zeigten.      Eine    Beziehung    zur    Grund- 
krankheit  oder  zu  direkter  Verletzung  mit   dem  Punktionsinstrument 
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war  indessen  auch  in  diesen  Fällen  nicht  mit  voller  Sicherheit  zu  ver- 
neinen. 

Sind  demnach  für  die  plötzlichen  Zerrungen  in  den  Experimenten 
Luxen  bürgere  die  Blutungen  teilweise  auf  die  Druckverminderung  der 
Oerebrospinalflüssigkeit  zu  beziehen,  so  steht  nichts  im  Wege,  dieselbe 
Ursache  auch  den  pathogenetisch  und  histologisch  so  ähnlichen  Fällen 
von  Dystokie  als  mitwirkend  zugrunde  zu  legen.  Denn  auch  in  solchen 
Fällen  von  Dystokie,  wo  der  Zug  bei  der  Extraktion  nicht  als  plötz- 
licher, starker  Ruck,  sondern  nur  allmähUch  wachsend  ausgeübt  wurde, 
können  infolge  Zerreissens  von  Muskeln  und  Bändern  plötzlich  auf- 
tretende ruckweise  Dehnungen  nicht  vermieden  werden. 

Jedenfalls  wird  man  für  die  Entstehung  der  Blutungen  eine  plötz- 
lich und  vehement  einsetzende  und  schnell  verschwindende  von  der 
langsam  verlaufenden,  daher  nicht  mit  Blutaustritten  infolge  negativen 
Druckes  verbundenen  Zerrung  unterscheiden  müssen. 

Eine  Abgrenzimg  der  anatomischen  Zerrungs-  und  Erschütte- 
rungseffekte voneinander  ist  indessen,  wie  Luxenburger  hervor- 
hebt, auch  nach  seinen  experimentellen  Ergebnissen  nicht  mögUch. 
Dagegen  lassen  dieselben  eine  deutUchere  Scheidung  der  Befunde  bei 
Erschütterung  und  Quetschung  zu,  als  bisher  möglich  war. 

Diese  ebenfalls  an  Kaninchen  vorgenommenen  Versuche  zerfielen 
in  Distorsionen  und  direkte  Quetschungen.  Erstere  wurden  durch  starke 
Biegung  der  Wirbelsäule  herbeigeführt^  letztere  kamen  durch  direkten 
Druck  mit  einem  Glasstab  auf  eine  freigelegte  Stelle  des  Rückenmarks 
oder  durch  Fallenlassen  eines  Gewichtes  auf  ein  entsprechend  aufge- 
setztes Glasstäbchen  zustande.  Es  zeigte  sich  als  charakteristischer 
Unterschied  zwischen  einer  langsam  und  einer  schnell  verlaufenden 
Quetschung,  dass  die  erstere  Blutungen  und  Substanz  Verschiebungen 
häufig  vermissen  Hess,  während  eine  rasch  verlaufende  Quetschung  nur 
wenn  sie  sehr  gering  war  und  nur  unbedeutende  Paresen  erzeugte, 
negativen  oder  fast  negativen  Befund  ergab,  dagegen  in  aUen  Fällen, 
wo  die  Quetschung  stark  genug  ausfiel,  um  totale  Lähmungen  hervor- 
zurufen, auch  Blutungen  innerhalb  der  Läsionsstelle  oder  ihrer  Um- 
gebung zur  Folge  hatte.  Verschiebungen  der  grauen  Substanz,  ent- 
sprechend den  Befunden  van  Giesons  (9)  am  toten  Rückenmark 
traten  nur  bei  stark  und  schnell  erfolgender,  nicht  bei  langsamer 
Quetschung  ein. 

Hieraus  geht  hervor,  dass  zwar  auch  grobe  mechanische  Quet- 
schung primäre  Nekrose  ohne  Blutaustritte ,  wie  sie  zuerst  von  O  b  e  r  - 
Steiner  und  Schmaus  für  die  Rückenmarkserschütterung  festgestellt 
wurde,  zu  verursachen  vermag,  allein  in  so  geringfügiger  Ausdehnung 
und  mit  so  unbedeutenden  Ausfallserscheinungen  seitens  der  Versuchs- 
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tiere,  dass  sie  nach  Luxeuburger  für  die  ursächliche  Abgrenzung 
von  der  Erschütterung  nicht  in  Betracht  kommen  kann;  daraus  folgt, 
„dass  der  Mangel  an  wesentlichen  Blutergüssen  die  Quetschungsursache 
in  den  strittigen  Fällen  am  menschlichen  Rückenmark  ausschliesst''.  Es 
kann  nunmehr  noch  die  Rückenmarks kompression  in  Frage  kommen, 
die  von  Wagner  und  S  t  o  1  p  e  r  (36)  als  die  einzige  „künisch  als  eigen- 
artiger Symptomenkomplex  wohl  erkennbare,  anatomisch  aber  nicht 
demonstrierbare  Rückenmarksverletzung"  charakterisiert  wird.  V^on  der 
Kontusion  sei  sie  durch  ihre  Entstehung  verschieden,  die  mehr  diffuser, 
allmählicher  Art  sei  und  die  normale  Elastizität  des  Rückenmarkes 
nicht  übermässig  in  Anspruch  nehme,  so  dass  nach  Aufhebung  der 
Kompression  wieder  normale  Funktion  eintrete;  doch  könne  die  Kom- 
pression höheren  Grad  erreichen  und  zu  denselben  Erscheinungen  wie 
die  akute  Quetschung  führen. 

Da  der  Begriff  der  Rückenmarkserschütterung  nur  für  die  nach 
plötzlich,  nicht  aber  für  diese  nach  allmählich  wirkenden  Traumen 
gesetzten  Schädigungen  in  Anspruch  genommen  wird,  so  kann  die  Kom- 
pression des  Rückenmarkes  im  Sinne  Wagners  und  Stolpere  audi 
nicht,  wenigstens  nicht  für  die  bekannten  Fälle  der  Literatur,  der 
Commotio  spinalis  entgegengestellt  werden. 

Den  Vorgang  der  Erschütterung  selber  hat  Tilmann  (34)  im 
besonderen  für  die  Verhältnisse  des  Schädels  untersucht  und  die  Ergeb- 
nisse auf  das  Gebiet  der  Commotio  spinalis  übertragen. 

Er  bediente  sich  hierzu  einer  Eisenkapsel  mit  fester,  starrer  Wand ; 
in  ihrem  Zentrum  hing  an  einem  Faden  eine  Bleikugel.  Das  Ganze 
wurde  mit  Gelatine  oder  Stärkekleister  dicht  gefüllt  und  verschlossen. 
Es  Hessen  sich  1.  bei  Fall,  2.  Schlag  auf  die  unterstützte  und  3.  Stoes 
gegen  die  frei  schwebende  Kapsel  an  der  Lage  der  Bleikugel,  die  jedes- 
mal auch  theoretisch  ableitbaren  Lageverhältnisse  zwischen  Kugel  und 
Kapsel  konstatieren.  Da  gegen  die  „Stosstheorie"  (s.  u.)  Kochers  (18) 
polemisiert  wird,  kann  die  zweite  Versuchsanordnung,  Schlag  auf  die 
unterstützte  Kapsel,  nicht  als  beweiskräftig  herangezogen  werden,  weil 
die  starre,  unnachgiebige  Wand  der  Kapsel  die  Verhältnisse  am  Schädel 
bei  Schlag  auf  eine  umschriebene  Stelle  nicht  wiedergeben  kann. 

Bei  plötzhcher  Lageveränderung  muss  nach  Tilmann  infolge  der 
Verschiedenheit  des  spezifischen  Gewichtes  der  einzelnen  Hirnbestand- 
teile (graue  Substanz  1020—1024,  weisse  Substanz  1027—1029,  Blut  1056) 
neben  Blutaustritten  aus  den  Kapillaren  Zerrung  an  der  Grenze  zwischen 
grauer  und  weisser  Substanz  erfolgen.  Ein  anatomischer  Beweis  für  das 
Auftreten  zerrender  Kräfte  daselbst  steht  indes  noch  aus.  Das  Be- 
harrungsvermögen dürfte  sich  aber  kaum  allein  auf  die  genannten 
Organteile  in  toto  erstrecken;  offenbar  beherrscht  es  auch  die  mikio- 
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skopischen  Elemente,  wie  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  (s.  o.)  im 
einzelnen;  daher  möchten  wir  die  Berechtigung  der  Til  mann  sehen 
Theorie  nicht  an  das  Vorhandensein  einer  hypothetischen  Zerrung  an 
der  Grenze  zwischen  Rinde  und  Mark  geknüpft  wissen.  In  den  zahl- 
reichen Fällen,  wo  trotz  Schädelfraktur  keine  Erschütterung  eintrat 
(s.  o.),  ist  nach  Tilmann  die  Gewalteinwirkung  (Schussverletzungen 
haben  kompliziertere  Bedingungen)  so  schnell  erfolgt,  dass  es  gar  nicht 
erst  zu  einer  Lageveränderung  des  Gesamthirns  und  demnach  auch 
nicht  zu  einer  Himerschütterung  habe  kommen  können.  Diese  Erklä- 
rung kann  als  willkommene  Ergänzung  zu  der  hydrostatischen  Druck- 
theorie von  Kocher  (18)  angesehen  werden.  Auf  die  Verhältnisse  der 
Wirbelsäule  übertragen,  würden  auch  diejenigen  Fälle  von  Wirbelver- 
letzung, die  ohne  Markveränderung  Qinhergehen  (S  toi  per  [33])  der  Er- 
klärung eher  zugänglich  sein.  Für  diese  nimmt  Schaff  er  (29)  an,  dass 
bei  Zertrümmerung  von  Knochen  die  zertrümmernde  Gewalt  starke  Ein- 
busse  erleiden,  völlig  aufgezehrt  werden  kann,  während  am  voll- 
kommensten die  Erschütterung  vom  intakten  Knochen  fortgeleitet  werde. 
In  Übertragung  der  Au&issuug  Til  man ns  kann  man  u.  E.  sagen,  dass 
die  Fraktur  eines  Bogens  oder  Dornfortsatzes  so  schnell  geschehen  kann, 
dass  eine  plötzUche  Verrückung  der  Wirbelsäule  und  ihres  Inhaltes  gar 
nicht  zu  erfolgen  braucht;  auch  eine  frei  aufgehängte  starke  Glastafel 
bleibt  ja  fast  unbewegt,  wenn  man  sie  aus  naher  Distanz  mit  einer 
Flintenkugel  glatt  durchbohrt.  Mit  dieser  Auffassung  lässt  sich  die 
Stosstheorie  von  Kocher,  wonach  die  Wirkung  einer  Gewalt  sich 
zwar  auf  das  ganze  Gehirn,  am  intensivsten  aber  in  der  Richtung 
der  Gewalt  ausbreite,  ohne  Zwang  vereinigen.  Als  Beispiel  für  das 
gleichzeitige  Bestehen  einer  Commotio  durch  plötzliche  Verrückung 
des  ganzen  Gehirns  im  Sinne  von  Tilmann  und  mit  vorwiegender 
Beteiligung  der  in  der  Stossrichtung  liegenden  Partieen,  aber  ohne 
grobmechanische  Kontusion,  kann  ein  von  Hauser  (14)  mitgeteilter 
Fall  von  Himerschütterung  gelten.  Hier  zeigte  sich  sechs  Tage  nach 
der  Verletzung  eine  genau  in  der  Richtung  des  Aufschiagens  das  Ge- 
hirn durchkreuzende  beginnende  Erweichung,  Erweichungsherde  in  den 
grossen  GangUen  und  Quellung  der  Nervenfasern  in  dem  betroffenen 
Bezirk,  durchaus  das  Bild  der  anämischen  Erweichung,  wie  sie  Schmaus 
am  Rückenmark  beschreibt,  gebend.  Da  anatomische  Merkmale  einer 
Quetschung  fehlten,  Blutungen  auch  an  der  stärksten  Läsionsstelle  nicht 
nachweisbar  waren,  so  liegt  nach  Haus  er  reine  Commotio  cerebri  vor. 
Nun  liegt  aber  kein  Grund  vor,  zirkumskripte  Läsionen  des  Rücken- 
marks in  Fällen  von  Erschütterung  desselben  in  anderem  Lichte  zu 
betrachten  als  diesen  Fall  von  Haus  er.  Für  derartige  Fälle  von 
Rückenmarks  Verletzung   nimmt  Kocher    bekanntlich    vorübergehende 
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Dislokation  des  Wirbels  oder  lokale  Zerrung  und  Dehnung  an.  Es  gibt 
aber  neben  grob  mechanisch  quetschenden  und  dehnenden  Gewalten 
für  Gehirn  und  Rückenmark  noch  eine  andere  Möglichkeit: 

Vor  jeder  bewegten  Fläche  bildet  sich,  sei  es  in  Luft,  Flüssigkeit, 
flüssig-festen  oder  festen  Körpern,  eine  annähernd  kegelförmige  Ver- 
dichtung des  umgebenden  Medium,  deren  Umfang  und  Spannung  von 
dem  Medium  sowie  von  der  Flächengrösse,  Gestalt  und  Geschwindigkeit 
der  bewegten  Fläche  abhängt.  Das  Zustandekommen  eines  solchen  Ver- 
dichtungskegels  kann   das   beistehende  Schema  veranschaulichen.     Es 


bedeutet  darin  der  Pfeil  A  die  Richtung  der  in  einer  Breite  von  a  bis  ( 
auf  die  als  Kugeln  (im  Schema  Kreise)  vorstellbaren  Molekularbezirke 
wirkenden  Gewalt.  Die  kleinen  Pfeile  innerhalb  der  Ejreise  geben  die 
Fortpflanzungsrichtung  der  Gewalt,  ihre  Zerlegung  in  Komponenten  und 
deren  Vereinigung  zu  Resultanten  an,  die  wiederum  in  der  Stossrich- 
tung  liegen:  gleichzeitig  wird  die  seitliche  Ausbreitung  des  Druckes 
deutlich.  Da  wir  es  im  Iniialt  des  Schädels  und  Wirbelkanals  nicht 
mit  homogenen  Massen  wie  im  Schema,  sondern  mit  selbst  mikroskopisch 
untereinander  ganz  verschiedenen  Gebilden  zu  tun  haben,  so  müssen 
wir  hier  von  der  Kegelgestalt  absehen.  Machen  wir  \ms  jedenfalls 
auch  theoretisch  die  Tatsache  anschauhch,  dass  die  Hauptwirkung  des 
Stosses  in  den  Bereich  seiner  AngrifEsstelle  und  Richtung  fällt,  so  ergibt 
sich  —  um  von  den  Verhältnissen  am  Gehirn,  für  die  der  Fall  von 
Ha  US  er  wohl  das  trefflichste  Paradigma  bietet,  hier  abzusehen  —  für 
das  Rückenmark  folgende  Nutzanwendung:  Ein  durch  plötzUchen  Stoss 
aus    seiner  Lage  gebrachter  Wirbel  wird  einen  das  sub-  und  epidurale 
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Fett,  die  Venenplexus,  die  Häute,  Cerebrospinalflüssigkeit  und  eventuell 
das  zugehörige  Rückenmarksegment  einschliessenden  „Verdichtungskegel" 
vor  sich  herschieben  müssen.  Dabei  bleibt  es  zunächst  gleichgültig, 
wenigstens  für  die  Entstehung  des  letzteren,  um  welche  Strecke  der 
Wirbel  gegen  den  Wirbelkanal  vorgetrieben  wird;  zu  einer  Dislokation 
im  Sinne  von  Kocher,  mit  grob  mechanischer  Kontusion  des  Markes, 
braucht  es  bei  weitem  nicht  zu  kommen;  es  genügt,  dass  der  Wirbel 
überhaupt  seine  Lage  plötzlich  und  vehement  ändert,  wenn  auch  nur 
um  ein  Minimum,  um  im  selben  Augenblick  dem  Inhalt  des  zuge- 
hörigen Kanalsegmentes  einen  stossartigen  Impuls  zu  versetzen,  der  je 
nach  der  Intensität  von  bleibender  oder  vorübergehender  Wirkung 
sein  muss.  Dieser  Mechanismus  erklärt  nicht  nur  die  Tatsache,  dass 
zuweilen  Markläsionen  ohne  die  geringsten  Zeichen  von  Verletzungen 
der  Wirbel,  Bandscheiben  und  Ligamente  gefunden  werden,  sondern 
stellt  auch  einen  theoretischen  Beitrag  zu  der  von  Schmaus  (30)  u.  a. 
befestigten  Tatsache  dar,  dass  das  Mark  am  schwersten  an  der  Stelle 
der  stärksten  Erschütterung  geschädigt  wird. 

Nach  Erledigang  der  letzten  Korrektoren  dieses  Referats  erschien  die  Erwiderung 
Stolpers  auf  die  Arbeit  Schftffers  in  der  Vierteljahrsschrift  fOr  gerichtliche  Medizin 
und  Öffentliches  Sanitätewesens,  3.  Folge,  XXYUI.  1.:  .Zur  Lehre  von  der  Bücken- 
markserschfitternng/  Dieselbe  konnte  daher  in  dem  diesjährigen  Bericht  nicht  mehr 
berflcksichtigt  werden. 
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Berg  er,  Leichtenstern,  Oustaniol;  endlich  die  Beohachtungen  S9 — 42  von 
Schlesinger  seihst.    Femer  vgl.  Borst,  Geschwulstlehre.  S.  872  ff. 

Bezüglich  der  Fälle  von  Schlagenhaufer,  Mine,  Böttiger  und  Krause  aiehe 
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berichte 1901. 
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Metastatische  Geschwülste. 

166.  Benda,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1901.    (Diffuse  Carcinomatose.) 
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1899.    Siehe  a.  Mendels  Jahresber.  1899. 
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zur  Chir.  der  Rückenmarkstumoren.  Arch.  f.  Psych.  28.  1895.  Siehe  a.  NeuroL 
Zentraibl.  1895. 

169.  Dydynski,  Siehe  Lubarsch-Ostertag  1898  bei  Maximow  nnd  Korowin. 
Russ.  Lit. 

170.  Gallaverdin  und  Varay,  £tude  sur  le  Cancer  s^cond.  du  cerveau»  du  cervele 
et  de  la  mobile.    Revue  de  m^d.  Bd.  23.  1903. 

171.  Makaritsche  w.  Siehe  Lubarsch-Ostertag  1898  bei  Maximow  und  Koro- 
win.   Russ.  Lit.    (S.  auch  unter  Endothelieu.) 

172.  Murajew,  Siebe  Lubarsch-Ostertag  1898  bei  Maximow  und  Korowin. 
Russ.  Lit. 

173.  Nonne,  Über  Garcinom  der  Wirbel.  Neurol.  Zentraibl.  und  Mendels  Jahresber. 
1899.  Siehe  a.:  Über  einen  Fall  von  intramed.  ascend.  Sarkom,  sowie  drei  Fälle 
von  Zerstörung  des  Halsroarks.    Arch.  f.  Psych.  Bd.  33.  1900. 

174.  Potts,  Tumor  of  the  spin.  dura  mater.  Proc.  of  the  Path.  soc.  of  Philad.  1893. 
Jan.    Ref.  im  Neurol.  Zentraibl.  1898.  S.  756. 

175.  Saxer,  Unter  dem  Bilde  einer  Meningitis  verlaufende  carcinomatose  Erkrankung 
der  Gehirn-  und  Rückenmarkshäute.  Verhandl.  d.  deutsch,  pathol.  Gesellsch.  1902. 
Karlsbad.  Bd.  V. 

176.  Scanzoni,  Zwei  Fälle  von  mult.  metast.  Garcinom  des  Rückenmarks.  Zeit- 
schrift f.  Heük.  18.  Bd.  1897. 
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177.  Schlesinger,  Rückenmarkstumoren.  Neurol.  Zentralbl.  1898  bezw.  Wien.  klin. 
Wochenschr.  1897  (Zar  Physiologie  der  Harnblase.)  Femer  Neuro!.  Zentralbl. 
1896.  S.  430. 

178.  Stevens,  Metast.  Carc.  of  the  spin.  cord.  North  american  Homoeopath.  New 
York  1891.   Ser.  ÜI.  Tome  VI. 

179.  Winter  st  einer,  Das  Neuroepithelioma  retinae.    Wien  1897  bei  Deuticke. 

Hierzu  der  von  Brun  s  erwähnte  Fall  von  Kümmel  (Kreuzbeinsarkom  mit  Metast. 
im  8.  n.  4.  BrustwirbelkOrper.  Femer  von  Schlesinger  angeführte  Fälle  E o  1  i s k o 's, 
Ewald 's,  Gharcot's  u.  des  Wiener  pathol.  Instituts  (Beob.  IIL  8.  47). 

Bezüglich  der  Falles  von  Müller  siehe  den  Text. 

Bei  der  folgenden  Darstellung  der  Rückenmarksgeschwülste  knüpfe 
ich  an  die  beiden  grossen  monographischen  Bearbeitungen  dieses  Gegen- 
standes an,  die  von  Bruns  (3)  und  Schlesinger  (4)  in  enger  Aufeinan- 
derfolge in  den  Jahren  1897  und  1898  geliefert  wurden.  Bruns  hat 
vorwiegend  die  klinischen  Fragen,  Schlesinger  auch  den  patho- 
logisch-anatomischen Teil  des  Gebietes  genauer  behandelt,  und  beide 
Autoren  haben  ihre  Aufgabe  in  so  gründlicher  und  erschöpfender  Weise 
gelöst,  dass  es  eines  jeden  späteren  Bearbeiters  erste  Sorge  sein  wird, 
es  möge  ihm  gelingen,  auf  dem  so  sorgfältig  hergestellten  Fundament 
in  einer  der  Gründer  würdigen  Weise  weiter  zu  bauen. 

Im  folgenden  will  ich  versuchen,  ebenfalls  einen  Baustein  beizu- 
tragen; es  soll  dies  aber  mit  aller  Bescheidenheit  geschehen.  Denn  es 
liegt  mir  ferne,  die  Frage  in  so  umfassender  Weise,  wie  es  Bruns  und 
und  Schlesinger  taten,  in  Angriff  zu  nehmen.  Die  klinischen  Bezieh- 
ungen sollen  ganz  ausser  acht  gelassen  werden,  und  es  soll  ledig- 
lich das  Interesse  des  pathologischen  Anatomen  zu  Worte 
kommen.  Von  dem  Standpunkt  des  letzteren  aus  werden  Tumor- 
bildungen aus  der  Liste  zu  streichen  sein,  die  nicht  als  echte  Ge- 
schwülste gelten  können,  so  die  infektiösen  Granulome,  die  Para- 
siten. Eine  weitere  Beschränkung  des  Gebietes  wird  sich  ergeben  aus 
der  Streichung  jener  wahren  und  falschen  Geschwulstbildungen,  die 
sich  von  den  Knochen  der  Wirbelsäule  aus  entwickeln  und  die 
das  Rückenmark  bezw.  dessen  Häute  erst  sekundär  ergreifen.  Wir 
werden  uns  genau  beschränken  auf  echte  Geschwulstbildungen, 
die  primär  in  oder  an  den  Häuten  des  Rückenmarks,  also 
in  engster  Beziehung  zu  diesen,  oder  in  der  Rückenmark- 
substanz selbst  entstehen.  Die  sekundären  Geschwulstwuche- 
Hingen  in  den  genannten  Gebieten,  sei  es,  dass  es  sich  um  ein  Über- 
greifen von  der  Umgebung,  sei  es,  dass  es  sich  um  metasta- 
tische Verschleppungen  handelt,  werden  im  Laufe  unserer  Betrachtung 
nur  gestreift  werden.  Die  als  zentrale  Gliosis  und  Syringorayelie 
bezeichneten  Störungen  sollen  ebenfalls  nicht  in  den  Kreis  der  Erörterung 
fallen,   soferne  es  sich   nicht   um   wirklich   echte   Geschwulstbildungen 
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handelt.  Wer  sich  über  dieses  interessante  Gebiet,  das  eine  selbständige 
Darstellung  verlangt,  orientieren  will,  dem  sei  die  Arbeit  Hoffmanns 
(Zur  Lehre  der  Syringomyelie ,  Deutsch.  Zeitschrift  f.  Nervenheilk. 
in.  Bd.),  femer  die  Monographie  Schlesingers  (Die  Syringomyelie, 
Wien  1895),  endlich  Saxers  Arbeiten  (Anatom.  Beitr.  z.  Kenntnis  d. 
sog.  Syringomyelie,  Zieglers  Beitr.  Bd.  XX.  1896  und  das  Referat 
über  Syringomyelie  im  Zentralblatt  für  pathologische  Anatomie  Bd.  IX, 
1898)  empfohlen. 

Dass  die  bei  Spina  bifida  vorkommenden,  vom  Rückenmark 
selbst  oder  von  dessen  Häuten,  oder  von  beiden  zusammen  gebildeten 
Cystengeschwülste,  die  wir  durch  die  Arbeiten  Marchands, 
Recklinghausens  u.  A.  genauer  kennen  gelernt  haben,  also  die 
Meningocelen,  Myelocystocelen,  Myelocystomeningocelen  etc.,  nicht  in 
den  Rahmen  unseres  enger  begrenzten  Gebietes  gehören,  versteht  sich 
von  selbst;  es  sind  dies  ja  keine  echten  Geschwulstbildungen.  Nur 
diejenigen  Fälle  dieser  Reihe  werden  berücksichtigt  werden,  bei  welchen 
sich  im  Verein  mit  Spina  bifida  cystica  oder  occulta  ein  echter  Tumor 
im  Rückenmark  oder  an  dessen  Hüllen  vorfindet.  Die  angeborenen 
Sakraltumoren,  die  ich  in  einer  früheren  Arbeit  ausführlich  behan- 
delt habe  (s.  Zentralbl.  f.  path.  Anatomie  IX.  1898),  werden  nur  soweit 
für  uns  in  Betracht  kommen,  als  sie  deutliche  Beziehungen  zu  dem 
unteren  Ende  des  Rückenmarks  bezw.  zu  dessen  Häuten  aufweisen. 

Es  interessieren  uns  demnach  hier  folgende  Fragen:  Welche  echten 
Geschwülste  entwickeln  sich  primär  vom  Rückenmark  und  von  dessen 
Häuten?  Wie  ist  ihr  grobanatomisches  Verhalten?  Wie  die  Art  ihres 
Wachstums  und  ihrer  Ausbreitung?  Wie  stellen  sie  sich  im  mikro- 
skopischen Bilde  dar?  Da  die  Literatur  von  Br uns  und  Schlesinger 
bis  zum  Jahre  1897  nahezu  vollständig  zusammengestellt  ist,  werde  ich 
im  folgenden  vorwiegend  die  nach  1897  erschienenen  Arbeiten  berück- 
sichtigen, ohne  es  mir  allerdings  versagen  zu  können,  auf  frühere  Ar- 
beiten gelegentlich  zurückzukommen. 

Bruns  teilte  die  Rückenmarkstumoren,  vorwiegend  von  praktischen 
Rücksichten  geleitet,  in  folgende  Gruppen  ein: 

I.  Geschwülste,  die  primär  in  den  Hüllen  des  Rückenmarks 
ihren  Sitz  haben  und  die  eventuell  das  Mark  erst  bei  weiterem  Wachs- 
tum sekundär  in  Mitleidenschaft  ziehen;  hierbei  kann  man  unterscheiden: 

a)  vertebrale  Tumoren  mit  primärem  Sitz  in  der  knöchernen 
Wirbelsäule  oder  in  den  Weich  teilen  ihrer  Umgebung; 

b)  intravertebrale  Tumoren  =  Tumoren  der  häutigen  Um- 
hüllung des  Marks. 
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Diese  zweite  Gruppe  zerfällt  wieder  in: 

1.  extradurale  Tumoren:  Geschwülste,  die  vom  Periost  des 
Wirbelkanals,  vom  extraduralen  Fettgewebe,  von  der  Aussenfläche  der 
Dura  ausgehen; 

2.  intradurale  Tumoren:  Geschwülste,  die  von  der  Innenfläche 
der  Dura,  von  der  Arachnoidea,  vom  Lig.  denticulatum,  von  den  Nerven- 
wurzeln oder  von  der  Pia  sich  entwickeln. 

Die  Gruppen  I.  bl  und  b2  können  auch  als  extramedulläre 
Geschwülste  zusammengefasst  werden. 

n.  Geschwülste,  die  primär  im  Rückenmark  selbst  entstehen: 
intramedulläre  Tumoren. 

Nach  dem  vorher  Gesagten  fallen  in  den  Kreis  unserer  folgenden 
Betrachtungen  die  Gruppen  I  bl,  I  b2  und  IL  Auszuscheiden  wären 
aus  Gruppe  I  bl  die  vom  Periost  der  Wirbel  und  vom  extraduralen 
Fettgewebe  ausgehenden  Geschwülste,  während  die  von  der  Aussen- 
fläche der  Dura  entstehenden  Tumoren  zu  berücksichtigen  sind.  Frei- 
lich wird  sich  eine  strenge  Scheidung  in  dieser  Hinsicht  nicht  immer 
durchführen  lassen,  da  Geschwülste  des  Periosts  der  Wirbel  und  des 
epiduralen  Fettgewebes  sekundär  mit  der  Dura  in  innige  Verbindung 
treten  können  und  umgekehrt,  so  dass  dann  über  den  Ausgangspunkt 
kaum  mehr  etwas  Sicheres  zu  sagen  ist.  Dass  extradurale  Geschwülste 
infolge  Durchbruchs  in  den  Duralsack  sekundär  zu  intraduralen  werden, 
ist  nach  Bruns  sehr  selten.  Dagegen  bieten  sich  öfter  Schwierigkeiten 
bezüglich  der  Bestimmung  des  Ausgangspunktes  der  Geschwülste  bei 
den  Gruppen  I  b2  und  II,  da  vor  allem  die  in  den  weichen  Rücken- 
markshäuten entstehenden  Geschwülste  relativ  häufig  sekundär  auf  das 
Rückenmark  selbst  übergreifen,  seltener  umgekehrt.  Die  in  Rede  stehen- 
den Schwierigkeiten  lassen  sich  aber  in  den  meisten  Fällen  durch  eine 
genauere  makroskopische  und  mikroskopische  Analyse  der  Fälle  beheben. 

Im  ganzen  erscheint  es  aber  bei  einer  Besprechung  der  Rücken- 
marksgeschwülste vom  rein  pathologisch-anatomischen  Standpunkte  aus 
zweckmässiger,  dem  Vorgange  Schlesingers  zu  folgen  und  die  ein- 
zelnen Neubildungen  nicht  nach  ihrem  Sitz  und  ihrem  Ausgangspunkt, 
sondern  nach  ihrer  Zugehörigkeit  zu  den  einzelnen  Geschwulstarten  und 
deren  Unterabteilungen  abzuhandeln. 

I. 

Wir  beginnen  daher  mit  den 

Bmdesnbstanzgeschwttlsten  von  vollkommener  Gewebsreife,  den 

sogenannten  gutartigen  Bindesubstanztumoren. 
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Fibrome. 

a)  Multiple  Fibrombildung. 

Als  Teilerscheinung  einer  verbreiteten  multiplen  Fibrombildung 
an  den  peripheren  Nerven  können  auch  an  den  Rückenmarks-  (und 
Hirn-)  Nerven  multiple,  kleinere  und  grössere  Fibromknoten  auftreten, 
die  aus  dem  Nervenbindegewebe  hervorgehen  und  einen  durchaus  ähn- 
lichen Bau  besitzen,  wie  die  Fibrome  an  den  peripheren  Nerven.  Eine 
Nervenfasemeubildung  kommt  in  den  Geschwülsten  dieser  Gattung 
höchstwahrscheinlich  nicht  vor,  so  dass  der  Ausdruck  Neurom  oder 
Fibroneurom,  wie  er  sich  für  diese  Bildungen  in  der  Literatur  häufig 
findet,  nicht  gerechtfertigt  ist.  Am  häufigsten  sind  die  beregten  Ge- 
schwülste an  den  Nerven  der  Cauda  zu  finden  (das  Würzburger  pntho- 
log.  Institut  besitzt  ein  sehr  schönes  einschlägiges  Präparat),  wo  sie 
knotige  und  rosenkranzartige  Anschwellungen  bilden;  sie  sitzen  jedoch 
auch  reichlich  genug  an  den  übrigen  Rückenmarkswurzeln  und  liegen 
dabei  teils  extra-,  teils  intradural ;  manchmal  zeigen  die  Knoten  innigere 
Verbindungen  mit  den  Rückenmarkshäuten,  besonders  mit  der  Pia. 

Schlesinger  bemerkt,  dass  bei  allgemeiner  Fibromatose  der 
peripheren  Nerven  gelegentlich  nur  vereinzelte  Spinalnerven  im 
Wirbelkanal  erkrankt  seien;  in  einem  Falle  von  Kundrat-Paltauf 
war  bei  ausgedehnter  Fibrombildung  an  den  peripheren  Nerven  nur 
ein  einzelner  Knoten  an  der  vorderen  Wurzel  des  zweiten  Lumbalis 
vorhanden. 

Aus  der  neueren  Literatur  führe  ich  einen  hierher  gehörigen  Fall 
von  Büngner  (8)  an:  Multiple,  teils  extra-,  teils  intradurale 
Tumoren,  von  den  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  ausgehend, 
knotige,  spindlige  Auftreibungen,  diffuse  Verdickungen  bildend;  Rücken- 
mark nur  wenig  abgeplattet.  Die  Wucherung  ging  vorwiegend  vom 
Endoneurium  aus  —  36  jährige  Frau  mit  allgemeiner  Fibromatose 
der  peripheren  Nerven ,  zum  Teil  auch  der  sympathischen  Nerven 
und  des  Vagus.  —  Femer  einen  Fall  von  S  i  e  v  e  k  i  n  g  (15) ,  in 
welchem  die  Tumoren  grösstenteils  extradural  sassen  und  zum 
Teil  bedeutende  Grösse  erreichten;  es  bestand  allgemeine  Fibromatose 
der  motorischen  und  sympathischen  Nerven,  ferner  der  Rückenmarks- 
und Hirnnerven;  Kompression  des  Rückenmarks.  —  24 jähriger  Mann. 
—  In  dem  Falle  von  S  trübe  (16)  handelte  es  sich  um  einen 
45  jährigen  Mann  mit  ausgedehnter  Fibromknotenbildung  in  der  ganzen 
Körperhaut,  an  fast  sämtlichen  Nerven  der  Extremitäten  und  des 
Stammes,  ferner  einiger  Hirnnerven  und  des  Sympathikus.  An  den 
Rückenmarksnerven  waren  nur  extradurale  Verdickungen  vor- 
handen, und  zwar  nur  an  den  hinteren  Wurzeln,  ein  Punkt,  der  für 
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Ooldmanns  Ansicht  sprach,  nach  welcher  das  sensible  Nervensystem 
häufiger  als  das  motorische  ergriffen  ist.  Sehr  bemerkenswert  war  in 
Strubes  Fall  die  Kombination  mit  Gliom  des  Rückenmarks  und 
sonstigen  Bildungsanomalieen  (partieller  Hydromyelus,  Obliteration  des 
Zentralkanals,  zentrale  Gliose).  Einen  inneren  Zusammenhang  dieser 
Erkrankungen  erkennt  S  trübe  insofern  an,  als  er  meint,  dass  sowohl 
die  Nervenfibromatose  als  das  GUom  auf  dem  Boden  einer  Entwickelungs- 
Störung  entstanden  sein  könne. 

Auch  eine  mehr  diffuse  Form  der  Fibrombildung  kommt,  eben- 
so wie  an  den  peripheren  Nerven,  an  den  Rückenmarksnerven  vor.   Die 
Neubildung  ergreift  dann  einen  mehr  oder  weniger  grossen  Abschnitt 
<ier  Dura  mater,  bildet  intra-  und  extradurale  Lappen  und  Knoten, 
dringt  in  die  Intervertebrallöcher  ein  etc. ;  selten  wird  sogar  die  Medulla 
ergriffen:  Übergänge  zum  Fibrosarkom   —   mahgne  Formen,   wie  sie 
auch  an  den  peripheren  Nerven  beobachtet  werden.     Schlesinger 
bildet  einen  Fall  der  letzteren  Gattung  aus  dem  Wiener  pathologischen 
Museum  ab  (Fig.   20,   S.  42),  und  bemerkt,  dass  in  einer  ähnlichen 
Beobachtung  von  Kolisko  und  Berggrün  interessante  Knochen- 
veränderungen erhoben  werden  konnten :  „der  Wirbelkanal  war 
durch  die  massenhaften,  an  den  Nervenwurzeln  sitzenden  Tumoren  in 
seinem  unteren  Abschnitt  ausgeweitet,   die  Intervertebrallöcher  durch 
die   sich  in  sie  hinein  drängenden  Tumormassen  wesentlich  weiter  ge- 
worden, in  den  Wirbelkörpern  selbst  fanden  sich  tiefe,  grubige  Ab- 
sumptionen".    In  dem  Falle,  welchen  Schlesinger  selbst  beschreibt 
{und  auf  welchen  sich  die  Figur  20  seiner  Abhandlung  bezieht),  war  die 
Liendenwirbelsäule  stark  lordotisch;  der  Wirbelkanal  war  vom  dritten 
Liendenwirbel    bis    zum    zehnten  Brustwirbel  spindelig   erweitert  unter 
Ausweitung   und  Abflachung  der  Bögen  und  Aushöhlung  der  Wirbel- 
körper in  der  Art,  dass  in  jedem  Wirbelkörper  je  zwei  durch  eine  verti- 
kale Scheidenwand  getrennte,  weit  offene,  kugelige  Vertiefungen  sich  be- 
fanden, welche  selbst  wieder  kleinere,  bis  hanfkorngrosse  Ausbuchtungen 
aufwiesen.    Der  biossliegende  Knochen  daselbst  war  weiss,  fast  elfenbein- 
artig, dicht  und  hart.    Dieser  erweiterte  Raum  erschien  eingenommen 
von  einer  Geschwulstmasse,  welche  die  vordere  und  seitliche  Peripherie 
des  Rückenmarks  umfasste,  und  mit  zapfenförmigen  Protuberanzen  in 
die  Hohlräume    der  hinteren  Wirbelkörperflächen  hineinwucherte,   die 
Dura  durchsetzte  und  in  den  Sack  derselben  sich  einschob,  nach  oben 
bis  zur  oberen  Grenze  des  zehnten  Brustwirbels,   nach  abwärts  bis  zur 
unteren  Grenze  des  dritten  Lendenwirbels  reichte.     (X.  Beob.  S.  77/78.) 
In  diesem  Fall  Schlesingers  scheint,  soweit  sich  aus  der  Abbildung 
und  der  Beschreibung  entnehmen  lässt,   eine  diffuse  Fibromatose 
der  Dura  mater  das  Bild  beherrscht  zu  haben,  während  Knotenbildungen 

Lnbarseii-vM.w.'-r   Ergebnisse    IX.  Jahrgang,  I.  Abteilang.  30 


466        Pathologie  des  Rückenmarks.   YI.  M.  Borst,  RfickenmarksgeechwüÜBta. 

an  den  Nerven  zurücktraten  (oder  fehlten  ?).    Ob  der  als  44.  Beob.  (S.  175) 
angeführte  Fall  von  Fibromatose  der  Rückenmarkshäute  identisch   ist 
mit  dem  eben  geschilderten,  ist  nicht  ganz  klar  zu  ersehen;    die   Ver- 
änderungen an  der  Wirbelsäule  waren  jedenfalls  ganz  die  gleichen  in 
beiden  Fällen.    Bezüglich  des  makroskopischen   Verhältnisses   der 
Neubildung  in  dem  als  44.  Beob.  angegebenen  Falle  (36  j.  Frau)  teilt 
Schlesinger  mit,   dass  die  Geschwnlstmasse  aus  kömiger,  papillärer, 
weicher,  leicht  gelbbräunlich  gefärbter  Aftermasse  bestand,  die  grössere 
Lappen  und  Knollen  bildete,  in  den  äusseren  Lagen  dichter,  faseriger, 
weniger  lappig  erschien  und  von  Zügen  sehnigen  Gewebes,  den  Rest^i 
der  auseinander  geworfenen  Dura,   durchsetzt  war.    Die  Massen  waren 
überall  mit  der  Arachnoidea  verwachsen,  durch  diese  aber  gegen  die 
Pia  und  das  Mark  abgegrenzt;  letzteres  in  der  ganzen  Ausdehnung  der 
Geschwulst  abgeplattet,  ja  stellenweise  zum  Zerfliessen  erweicht. 
Diese  Fälle  bilden  den  Übergang  zu  den 

b)  solitären  Fibromen, 

die   von   den  Rückenmarkshäuten   oder   von   den  Rückenmarksnerven 
ihren  Ausgang  nehmen,   und  bei  welchen   eine  Koinzidenz  mit  allge- 
meiner Fibrombildung  an  den  Körpernerven  nicht  besteht.  Am  häufigsten 
sitzen  diese  Geschwülste   an  der  Innen-  oder  Aussenfläche   der  Dura 
mater,  seltener  nehmen  sie  von  der  Arachnoidea  oder  Pia  ihren  Ausgang,. 
oder  verdanken  ihre  Entstehung  einer  Wucherung  des  bindegewebigen 
Gerüstes  der  Rückenmarksnerven.    Manche  der  in  der  Literatur  zer- 
streuten Fälle  von  Fibromen  der  Pia  mater  gehören  in  die  Kategorie 
der    Endotheliome    und    zwar    derjenigen    von    faszikulärem    Bau. 
Schlesinger   bemerkt   auch   richtig,    dass   man   einen   Teil    der    als 
Fibrosarkome   der  Meningen   bezw.   Nerven  wurzeln   bezeichneten 
Fälle  zu  den  Fibromen  rechnen  könne;  es  sind  das  zellreiche  Formen 
des   Fibroms,    die   hier    wie   an   anderen    Stellen   häufig   unter   der 
Diagnose  Fibrosarkom  gehen. 

Die  in  Rede  stehenden  solitären  Fibrome  sind  deutlich  umschriebene 
Neubildungen  und  zeigen  die  bekannten  Charakteristika  der  Fibrome. 
Ziemlich  häufig  sind  diese  Geschwülste  nicht  rein  fibrös,  sondern  zum 
Teil  myxomatös  (s.  unter  Myxom);  auch  kommen  echte  Mischgeschwülste, 
Fibrolipome,  Fibromyolipome  vor  (besonders  bei  Spina  bifida  s.  d.).  Hier 
und  da  finden  sich  partielle  (oft  zentral  gelegene)  cystische  Erweichungen. 
Über  die  mit  Kalkeinlagerungen  versehenen  Fibrome  siehe  das 
Kapitel  Psammom. 

Einen  Fall  von  solitärem  Fibrom  eines  Sakralnerven  teilt  Schle- 
singer mit:  Es  fand  sich  bei  einem  68 jährigen  Manne  im  unteren 
Teile  des  Duralsackes  eine  fast  pflaumengrosse,  mit  einer  Bindegewebs- 
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kapsel  versehene  Geschwulst,  die  einer  Wurzel  eines  Sakralnerven 
seiüich  aufsass  und  den  rechtsseitigen  Teil  der  Cauda  komprimierte. 
Schlesinger  stellt  15  Fälle  von  solitärem  Fibrom  aus  der  Literatur 
(inkl.  2  Fälle  des  Wiener  pathologischen  Instituts)  zusammen;  es  waren 
das  aber,  wie  Schlesinger  angibt,  nicht  alles  reine  Fibrome,  sondern 
zum  Teil  Mischgeschwülste,  zum  Teil  der  Sarkomreihe  angehörige  Ge- 
schwülste; 5  waren  extra-,  10  intradural;  von  den  letzteren  entsprangen 
7  von  den  Rückenmarkshäuten,  3  von  den  Nervenwurzeln.  Eine  Prädi- 
lektion  für  eine  bestimmte  Höhe  des  Rückenmarkes  Hess  sich  nicht 
feststellen.  Bruns  erwähnt  kurz  ein  sohtäres  Fibrom  einer  Rücken- 
markswurzel und  ein  Fibrom  des  Plexus  brachialis,  das  durch  ein 
Intervertebralloch  in  den  Wirbelkanal  eingedrungen  war. 

Aus  der  neueren  Literatur  erwähne  ich  Fälle  von  Puttmann- 
W  a  r  r  e  n  (13) :  Intradurales  Fibrom  ,  Brown -Söquardsche  Lähmung, 
Operation,  Heilung.  Eskridges  und  Freemans  (9):  Weiches  Fibrom 
der  Dura,  rechterseits  im  oberen  Dorsalteil  (123ähriger  Knabe,  Operation, 
Besserung).  Schnitze  (14)  und  Giese  (10):  a)  Walnussgrosses,  mit  der 
Dura  verwachsenes,  extradurales  Fibrom  bei  einem  36 jährigen  Manne; 
der  Tumor  verlegte  rechterseits  das  Foramen  magnum  und  komprimierte 
Medulla  obl.  und  oberes  Cervikalmark.  b)  extradurale  harte  Geschwulst 
(wahrscheinlich  Fibrom)  in  der  Höhe  des  7. — 8.  Brustsegments.  Mus- 
kens (11):  Extradurales  Fibrom  der  Dura  (2—4  Cervikalsegment). 
Oppenheim  und  Jolly  (12):  Fibrom  der  Arachnoidea,  in  der  Höhe 
des  8. — 9.  Dorsalsegments  an  der  hinteren  Zirkumferenz  des  Rücken- 
marks liegend  und  das  Rückenmark  von  hinten  teilweise  umgreifend 
(18 jähriger  Mann,  Trauma,  Operation).     Allen  Starr  (5). 

Über  fibromatöse  Geschwülste  bei  Spina  bifida  cystica  und 
occulta  wird  beim  Kapitel  Lipom  eingehender  die  Rede  sein;  es  sind 
diese  Tumoren  in  der  Regel  keine  reinen  Fibrome.  Über  rein  fibromatöse 
Umwandlungen  der  Wandungen  schrumpfender  Hydrorrhachissäcke  be- 
richteten Bärensprung  und  Berger  (6).  Es  handelt  sich  hierbei 
wohl  nur  um  hyperplastische,  nicht  um  echt  geschwulstmässige  Prozesse. 

Als  sehr  seltenes  Vorkommnis  sei  erwähnt,  dass  ausserhalb  der 
Wirbelsäule  gelegene  Fibrome  sekundär  das  Rückenmark  bezw.  dessen 
Häute  in  Mitleidenschaft  ziehen  können,  wie  ein  Fall  von  Boerner  (7) 
zeigt,  in  welchem  ein  Fibrom  am  Hals  sich  in  das  Foramen  intervertebrale 
zwischen  5.  und  6.  Halswirbel  fortsetzte. 

Myxome. 

Es  wurde  vorhin  schon  erwähnt,  dass  manche  Fibrome  teilweise 
myxomatöse  Beschaffenheit  darbieten;   andererseits  bestehen  auch  Be- 

30* 
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Ziehungen  des  Myxoms  zum  Lipom.  Reine  Myxome  dürften,  wie  über- 
haupt, so  auch  im  Bereiche  des  Rückenmarks  und  seiner  Häute,  zu  den 
grössten  Seltenheiten  gehören.  Gowers  hat  die  Häufigkeit  der  Myxome 
des  Rückenmarks  bedeutend  überschätzt.  Es  mag  auch  darauf  hin- 
gewiesen werden,  dass  in  der  älteren  Literatur  wahrscheinlich  manche 
Sarkome  und  besonders  Endotheliome ,  und  zwar  solche  mit  aus- 
gedehnter schleimiger  und  hyaliner  Entartung,  in  die  Rubrik  Myxom 
eingereiht  worden  sind.  Diejenigen  Geschwülste,  welche  den  Namen 
Myxorn  noch  am  ehesten  verdienen,  sind  myxomatöse  Fibrome,  welche 
sich  meist  intradural  (von  der  Durat  oder  den  weichen  Häuten)  entwickeki, 
und  in  der  Regel  solitär,  als  wohl  umschriebene,  weiche^  zu  partieller 
Erweichung  und  zu  Blutungen  neigende,  gefässreiche  Neubildungen 
darstellen.  An  zweiter  Stelle  sind  myxomatöse  Lipome  zu  erwähnen, 
die  extradural  entstehen  und  wahrscheinlich  von  dem  epiduralen  Fett- 
gewebe ihren  Ausgang  nehmen.  Schlesinger  stellte  11  Fftlle 
von  Myxom  (bezw.  Myxolipom  und  Myxosarkom)  zusammen:  4  waren 
extradural,  7  intradural  gelegen;  von  den  letzteren  entsprangen  5  von 
der  Dura,  2  von  der  Pia  mater.  Schlesinger  schliesst  daraus,  dass 
das  Myxom  bei  intraduralem  Sitz  wesenthch  häufiger  von  der  Dura 
mater  entspringt  als  das  Fibrom.  Da  bei  dieser  Zusammenstellung^  die 
Arachnoidea  nicht  berücksichtigt  ist,  ist  die  Frage  gestattet,  ob  nicht 
ein  Teil  der  als  Myxome  der  Dura  aufgefassten  Fälle  in  Wirklichkeit 
von  der  Arachnoidea  ausgegangen  und  nur  sekundär  mit  der  Dura  in 
festere  Verbindung  getreten  ist.  Bezüglich  des  Höhensitzes  fand  Schle- 
singer (bei  11  Angaben)  7mal  das  Dorsalmark  ergriffen. 

In  der  älteren  Literatur  ist  auch  mehrfach  von  intramedullären, 
zentralen  Myxomen  die  Rede;  in  diesen  Fällen  dürfte  es  sich  wohl  zu- 
meist um  gallertig  aussehende  Gliome  gehandelt  haben  (s.  d.).  Wie 
häufig  überhaupt  früher  andere  Geschwulstformen  für  Myxome  gehalten 
wurden,  geht  aus  der  Tatsache  hervor,  dass  in  der  neueren  Literatur 
Myxome  des  Rückenmarks  immer  seltener  beschrieben  werden.  Seit  1897 
habe  ich  überhaupt  keinen  solchen  Fall  auffinden  können.  Schultze 
erwähnt  (in  den  „Grenzgebieten  der  Medizin  und  Chirurgie"  1902)  ein 
myxomatöses  Fibrom,  das  dem  Gowersschen  Tumor  (s.  o.)  ähnlich  war. 

Über  gewisse  myxomatöse  Mischgeschwülste  bei  Spina  bifida  siehe 
das  folgende  Kapitel. 

Lipome. 

Lipome  kommen  am  häufigsten  in  Verbindung  mit  Spina 
bifida  zur  Beobachtung.  In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  aber 
meist    nicht    um    reine    Lipome,    sondern    um    Geschwülste,    die    aus 
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Bindegewebe,  Schleimgewebe,  Fettgewebe,  Muskelgewebe  gemischt  sind 
und  manchmal  auch  Nervenfasern  enthalten.  Obwohl  der  Ausgangs- 
punkt dieser  Tumoren  zum  Teil  in  den  Weichteilen,  welche  die  Wirbel- 
säule umgeben,  zum  Teil  auch  in  dem  der  Dura  aufgelagerten  Fett- 
gewebe zu  suchen  ist,  so  müssen  die  betreffenden  Geschwülste  an  dieser 
Stelle  doch  besprochen  werden,  da  sie  in  der  Regel  sehr  innige  Ver- 
bindungen mit  der  Dura  mater  des  Rückenmarks  zeigen  bezw.  nicht 
selten  auch  innerhalb  des  Duralsackes  selbst  zur  Entwickelung  kommen 
und  dann  das  Rückenmark  mehr  oder  weniger  stark  in  Mitleidenschaft 
ziehen.  Zudem  ist  es  in  manchen  Fällen  wahrscheinlich,  dass  das  Ge- 
webe der  Rückenmarkshäute  selbst  an  der  Geschwulstbildung  mitbe- 
teiligt ist. 

Die  Bedeutung  dieser  lipomatösen  Mischgeschwülste  hat  Reck- 
linghausen (29)  in  das  richtige  Licht  gerückt.  Bei  Spina  bifida  cystica 
findet  man  die  Fettgewebswucherungen  teils  im  subkutanen  Bindegewebe, 
von  wo  aus  sie  bis  auf  die  cystenartig  ausgebuchteten  Rückenmarks* 
häute  reichen,  teils  kommen  Lipome  der  letzteren  selbst  vor,  Lipome 
bezw.  fibroUpomatöse  Geschwülste,  die  mit  der  Cysten  wand  strangförmig 
in  Verbindung  stehen  oder  frei  in  die  Cysten  hineinragen.  Arnold 
(17)  sagt,  dass  bei  den  durch  Tumoren  komplizierten  Fällen  von  Spina 
bifida  cystica  die  betreffenden  Geschwülste  entweder  mit  dem  Conus 
des  Rückenmarks  bezw.  mit  dem  die  Sackwand  durchziehenden  Rücken- 
markspfeiler in  Verbindung  stehen,  oder  sich  mehr  an  die  Dura  oder 
Arachnoidea  anschliessen,  oder  endlich  zwischen  die  Blätter  dieser  Mem- 
branen bezw.  an  deren  Aussenseiten  zu  liegen  kommen^). 

In  anderen  Fällen,  in  welchen  keine  deutliche  cystische  Erwei- 
terung der  Rückenmarkshäute  besteht,  handelt  es  sich  um  Fettgewebs- 
wucherungen, die  sich  an  Stelle  geschrumpfter,  verödeter  Hydrorrhachis- 
säcke  entwickelt  haben.  Man  findet  dann  in  den  „Lipomen'*  eine  seröse 
spaltförmige  Höhle  oder  einen  Kanal  (den  Rest  der  Liohtung  der  ge- 
schrumpften Cyste)  und  kann  oft  an  dem  Lipom  einen  Stiel  verfolgen, 
der  in  eine  Wirbelspalte  hineinführt.  Teilweise  wurde  auch  (wie  so 
häufig  bei  Spina  bifida)  Klumpfussstellung  bei  solchen  Lipomen  wahr- 
genommen, oder  es  wurde  bei  der  Operation  in  einer  Knochenlücke  die 
Dura  erkannt  oder  Pulsationen  bemerkt.  In  dem  Falle  von  Athal 
Johnson  fand  sieb  bei  der  Obduktion  eine  weite  Öffnung  in  der 
hinteren  Wand  des  Sakralkanals,  darüber  eine  Hautnarbe  und  mit 
dieser  adhärent  der  Rest  eines  früher  exstirpierten  Lipoms,  das  aussen 
auf  einer  Ausstülpung  der  Dura  gelegen   war;   auch  unter  der  Dura 

1)  Bruns  berichtet  von  einem  Lipom  bei  Myelom eningocele,  das  einerseits  durch 
die  Wirbelspalte  sich  in  den  Wirbelkanal  fortsetzte,  andererseits  subkutan  über  die 
linke  Seite  des  Baaches  bis  fast  an  den  Nabel  reichte. 
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mater  fand  sich  eine  auf  das  Rückenmark  drückende  Fettmasse;  die 
letztere  reichte  bis  zum  Ende  des  Sakralkanals  hinab.  Ahnlich  verhielt 
sich  je  ein  Fall  von  Chiari  und  Jefferson.  (Man  vergl.  die  Fälle 
von  Athal  Johnson,  Chiari,  Jefferson,  Bergmann,  Reiner, 
Bachmann,  Mair,  Bartels,  de  Ruyter,  bei  Borst  (Sakral- 
tumoren.) 

Hier  schliessen  sich  dann  jene  Fälle  an,  in  welchen  die  Wirbel- 
spalte durch  eine  fibröse  Deckplatte,  die  nachträglich  auch  verknöchern 
kann  (Membrana  reuniens  posterior,  Recklinghausen  [29]),  ver- 
schlossen ist.  Es  findet  sich  dann  an  der  betreflEenden  Stelle  häufig 
ein  Feld  von  Hypertrichosis ;  die  Haut  ist  narbig,  manchmal  elephan- 
tiasisch  verändert  (Spietschka  [32]).  Unter  der  Haut  folgt  dann  eine 
lipomatöse  Geschwulst,  die  auf  der  erwähnten  Deckplatte  liegt  (und  da- 
durch noch  weiter  zur  Maskierung  der  Wirbelspalte  beiträgt),  und  von 
welcher  nicht  selten  ein  Strang  nach  der  Tiefe  zieht,  der  durch  einen 
Schlitz  der  Membrana  reuniens  hindurchtritt;  man  begegnet  dann  im 
Wirbelkanal  selbst  wieder  einem  lipomatösen  Tumor.  In  anderen 
Fällen  fehlt  ein  Tumor  ausserhalb  des  Wirbelkanals  und  es  geht  von 
einem  hypertrichotischen  Feld  direkt  ein  fibröser  Fettgewebsstrang  ab, 
der  durch  die  Membrana  reuniens  hindurchzieht  und  mit  einem  Tumor 
innerhalb  des  Wirbelkanals  in  Zusammenhang  steht.  Diese  letzteren 
Tumoren  umscheiden  das  Rückenmark,  das  in  solchen  Fällen  abnorm 
weit  nach  abwärts  zu  reichen  pflegt;  sie  kommen  nicht  nur  extra-, 
sondern  auch  intradural  vor  (wobei  sich  die  Dura  oft  völlig  in  die  Ge- 
schwulst aufgegangen  erweist)  und  können  sogar  das  Rückenmark  nicht 
nur  komprimieren,  sondern  förmlich  zersprengen. 

Die  Spina  bifida  occulta  bezw.  die  mit  ihr  verbundenen  geschwulst- 
artigen Wucherungen  kommen  am  häufigsten  im  Sakral-  und  Lenden- 
teil der  Wirbelsäule  vor;  jedoch  sind  auch  Fälle  von  Spina  bifida 
occulta  im  Dorsalteil  beobachtet  worden.  Muscatello  (28)  fand  9 mal 
die  Lumbal-,  8 mal  die  Lumbosakralregion  befallen,  6  mal  war  die 
Sakralgegend  allein,  nur  2 mal  der  Brustteil  der  Wirbelsäule  ergrififen. 
Über  ähnliche  Ereignisse  am  Schädel  berichteten  u.  A.  Arnold  (17) 
imd  Recklinghausen  (29).  Man  vergleiche  hierzu  Fälle  von  Reck- 
linghausen (der  in  der  fibrolipomatösen  Geschwulstmasse  Nerven- 
fasern vorfand),  Brunner-Ribbert  [22  u.  30]  (ebenfalls  mit  Nerven- 
fasern) ,  Muscatello  [28] ,  Bohnstedt  [19].  In  letzterem  Falle 
reichte  das  Rückenmark  bis  in  den  Sakralkanal  herunter,  besass  keine 
Cauda  und  ging  samt  Dura  und  Arachnoidea  in  einen  Tumor  über, 
der  den  Sakralkanal  ausfüllte  und  durch  einen  fibrösen  Stiel  nach 
unten  durch  den  Hiatus  sacralis  mit  der  äusseren  Decke  in  Verbindung 
stand ;  das  Rückenmark  war  von  dem  Fibromyolipom  förmlich  zersprengt; 
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es  fanden  sich  aufsteigende  Degenerationen  der  Gollschen  Stränge, 
Missbildungen  der  Hinterhörner,  abnorme  Anordnungen  der  grauen  Sub- 
stanz. Fenier  Wieber  [36]:  das  Myolipom  wucherte  auch  intra- 
dural und  bettete  die  Caudanerven  ein;  das  Rückenmark  war  ventral 
gedrängt  und  von  den  gewucherten  Muskelmassen  in  2  Teile  getrennt 
[Diastematomyelie]).  Neuerdings  berichtete  Meyerhoff  über  einen 
Fall  (18  Monate  altes  Mädchen):  die  Geschwulstmasse  wucherte  eben- 
falls teilweise  intradural,  reichte  vom  vierten  Lendenwirbel  bis  zum 
zweiten  Sakralwirbel,  umwuchs  Rückenmark  und  Cauda  und  stand  durch 
einen  fibrösen  Strang,  der  auch  Nervenfasern  enthielt,  mit  einem  sub- 
kutanen Lipom  am  Kreuzbein  in  Verbindung;  die  Dura  ging  in  die 
den  Defekt  der  Wirbel  verschliessende  Membrana  reuniens  über.  Die 
Muskelfasern  des  Tumors  drangen  mit  den  Piasepten  teilweise  in  das 
Rückenmark  ein.  In  einem  anderen  Falle  von  Meyerhoff  lag  ein 
Myolipom  in  einem  Spalte  der  Bögen  der  unteren  Lendenwirbel.  End- 
lich Dufour  (23):  Myolipom. 

In  die  Kategorie  der  erwähnten  Geschwülste  gehören  auch  gewisse 
Formen  von  sogenannten  Pseudoschwänzen:  Hpomatöse  Anhänge  des 
kaudalen  Endes  der  Wirbelsäule,  verbunden  mit  Spina  bifida  occulta. 
Man  beachte  hierzu  die  Fälle  von  Bartels  und  Roloff ,  femer  Be- 
merkungen Virchows  (34)  und  Recklinghausens.  Ersterer  führte 
zugunsten  seiner  Auffassung  dieser  Bildungen  als  eine  besondere  Form 
von  Spina  bifida  an,  dass  eine  Reihe  der  sogenannten  Pseudoschwänze 
erstens  seitlich  von  der  Mittellinie  lägen,  ferner  aber  sich  mit  Klumpfuss 
kombinierten  (was  bekanntUch  bei  Spina  bifida  sehr  häufig  ist),  wälirend 
andererseits  bei  der  Operation  sich  die  Dura  in  der  Tiefe  zeigte  und 
Pulsationen  konstatiert  wurden. 

In  dem  Falle  von  Bartels  handelte  es  sich  am  einen  doppelseitigen  Pes  varus; 
in  der  Sakralgegend  (Höhe  des  zweiten  Sakralwirbels)  sass  ein  schwanz&hnliches  Ge- 
bilde, and  zwar  lateral,  links,  das  an  seiner  Kuppe  eine  Narbe  trag.  Von  der  Ursprungs- 
stelle  des  Schwanzes  ging  ein  fibröser  Strang  in  die  Tiefe  and  verschwand  in  einer 
Grube.  Bei  der  Operation  musste  der  Stiel  von  der  freiliegenden  Dura  abprftpariert 
werden.  Bartels  konstatierte,  dass  der  Pseudoschwanz  ein  Lipom  darstellte,  an  dessen 
Ursprungssielle  eine  abnorme  Knochenlücke  in  der  Wirbels&ole  bestanden  haben  musste, 
die  einer  Meningocele  den  Ursprung  gab.  Das  Lipom  wird  im  Sinne  eines  kompensa- 
torischen Verschlusses  der  Wirbels&ule  aufgefasst.  Ganz  Shnlich  lag  der  von  Roloff 
(1761)  beobachtete  Schwanz.  Hier  war  ausser  einem  Pes  varus  noch  Hemicephalie  und 
Lippen- Kiefer-G  aumenspalte  vorhanden. 

Was  die  Entstehung  der  mit  Spina  bifida  verbundenen  lipomatösen 
Mischgesch Wülste  anlangt,  so  ist  man  jetzt  wohl  allgemein  mit  Reck- 
linghausen der  Auffassung,  dass  es  sich  meist  um  geplatzte  Myelome- 
iogoeelen  handelt;  durch  den  hierbei  entstehenden  Narbenzug  werden 
die  Haut-  und  Muskelplatten  in  die  Tiefe  gezogen;  es  findet  also  eine 
Transposition  von  Gewebskeimen  von  aussen  durch  die  Wirbelspalte  in 
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die  Wirbelhöhle  hinein  statt,  und  aus  den  transponierten  Keimen  ent- 
wickelt sich  die  fibrolipomyomatöse  Greschwulstmasse.  Dass  ausser  der 
Wirbelspalte  auch  häufig  noch  ein  Defekt  der  Dura  (und  ev.  der  Pia)  zu- 
gegeben werden  muss,  das  geht  nach  Recklinghausen  aus  der  Ta^ 
Sache  hervor,  dass  die  betreffenden  Tumore  auch  innerhalb  der  Rücken- 
markshäute wuchern  können.  Wichtig  ist  noch  in  bezug  auf  das  Zu- 
standekommen der  ganzen  Missbildung,  dass  ein  Zurückgehaltenwerden 
des  Rückenmarks  im  Sakralkanal  stattfindet,  da  beim  älteren  Fötus  das 
untere  Ende  des  Rückenmarks  bereits  in  der  Höhe  des  dritten  Lenden- 
wirbels steht,  während  es  bei  den  in  Rede  Gehenden  Fällen  in  der  Höhe 
des  zweiten  Sakralwirbels  und  noch  tiefer  angetroffen  wird. 

Weitere  Bemerkungen  über  Tumoren  bei  Spina  bifida  siehe  unter 
Fibrom,  Myxom,  Gliom,  Cholesteatom,  ferner  beim  Kapitel  komplizierte 
Mischgeschwülste  und  Teratome^). 

Von  solitären  Lipomen  ohne  Verbindung  mit  irgend  einer  Form 
der  Spina  bifida  ist  in  der  Literatur  wenig  die  Rede.  Wenn  wir  hier 
die  extraduralen,  von  dem  epiduralen  Fettgewebe  ausgehenden,  mit 
der  Dura  nur  locker  in  Verbindung  stehenden  hyperplastischen  und  echt 
geschwulstmässigen  Fettgewebswucherungen  ausscheiden  (vergl.  den  Fall 
von  Liebscher  (26):  Angiolipom  bei  einer  66jährigen  Frau,  extradural, 
ventral  in  der  Höhe  des  6.  bis  8.  Brustwirbels  gelegen  —  hier  Literatur!) 
und  speziell  die  innerhalb  der  Rückenmarksbäute  gelegenen  Lipome 
berücksichtigen,  so  ist  die  Ausbeute  in  der  Literatur  eine  sehr  geringe. 
Unter  den  von  Schlesinger  angeführten  Fällen  ist  der  von  Brau- 
bach (21)  besonders  erwähnenswert:  intradurale,  vom  5.  Cervikal-  bis 
4.  Dorsalnerv  reichende,  im  Subarachnoidealraura  gelegene,  den  Wirbel- 
kanal  völlig  ausfüllende  Geschwulst,  das  Rückenmark  rechts  und  von 
hinten  umgebend,  längswachsend;  Verwachsungen  mit  Dura  und  Arach- 
noidea ;  starke  Kompression  des  Markes.  5  jähriges  Mädchen.  Auch  der 
Fall  von  Gowers(24)  ist  interessant:  Am  Conus  medullaris,  der  linken 
Hälfte  sich  anschmiegend,  sass  intradiural  ein  kleines,  aus  Fettgewebe 
und  quergestreiften  Muskelfasern  zusammengesetztes  Greschwülstchen. 
Das  Rückenmark  war  komprimiert;  einige  Wurzeln  der  Cauda  waren 
in  dem  Tumor  eingebettet  (vielleicht  lag  hier  doch  Spina  bifida  occulta 


1)  Schlesinger  bemerkt,  dass  auch  extra veitebral,  also  in  der  Umgebung  der 
Wirbelsäule  entstandene  Lipome  sekundär  dnrch  £inwachsen  in  die  intervertebralen 
Foramina  in  den  Wirbelkanal  vordringen  können  (Fälle  von  Holmer,  Temoin,  Zara- 
leta  und  Masi,  Athol  —  bei  Schlesinger).  Diese  Tumoren  gehen  vom  retroserCaen 
bezw.  subkutanen  Fettgewebe  aus  und  haben  dann  einen  extra-  and  einen  intraTerte- 
bralen  Anteil,  welche  dnrch  einen  Stiel  miteinander  verbunden  sind.  Unter  den  hierher 
gehörigen  älteren  Mitteilungen  sind  sicher  Fälle,  welche  in  das  Gebiet  der  eben  be- 
sprochenen Snina  bifida  occulta  gehören. 
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vor.    Ref.)    Neuerdings  hat  Spill  er  (34)   einen    Fall   von   Lipom   am 
Filum  terminale  bekannt  gegeben. 

Eronthal  (25)  fand  ein  Lipom  am  Lendenmark  eines  Kaninchens;  es  lag  im 
Winkel  zwischen  Vorder-  und  Hinterhom. 

Multiple  Lipome  des  Rückenmarks  sind  sehr  selten.  Schle- 
singer berichtet  über  einschlägige  Fälle  von  Albers,  K.  E.  Hoff- 
mann  und  AllenStarr^).  Die  Tumoren  waren  dabei  stets  extradural 
und  Sassen  gelegentlich  auch  auf  den  Scheiden  der  austretenden  (hin- 
teren) Nerven  wurzeln  (K.  E.  Hoff  mann).  Ferner  erwähne  ich  die  von 
Schlesinger  zitierten  Fälle  von  Virchow  (multiple  maligne  Lipome), 
Berenbruch  (multiple  Angiolipome  mit  Angiom  des  Rückenmarks  kom- 
biniert), Turner.  Über  den  Fall  Berenbruch  s.  a.  später  unter 
Angiom. 

% 

Die  Lipome  am  Rückenmark  unterscheiden  sich  in  nichts  von  den 
gewöhnhchen  Fettgewebsgeschwülsten.  Sie  sind,  wie  diese,  weiche,  gelb- 
liche, wohlumschriebene  Geschwülste  und  haben  lappigen  Bau.  Sie 
wachsen  gerne  in  die  Länge;  sofeme  sie  dabei  sich  flach  in  dünner 
Schicht  ausbreiten,  schädigen  sie  das  Rückenmark  wenig  oder  gar  nicht; 
wenn  der  Dickendurchmesser  aber  zunimmt,  kommen  gelegenthch  starke 
Kompressionen  des  Rückenmarks  zu  stände.  Ein  direktes  Übergreifen 
auf  das  Rückenmark  kommt  bei  gewöhnhchen  Lipomen  nicht  vor.  In 
der  Regel  sind  es  durchaus  gutartige  Tumoren,  die  nur  durch  ihren 
Sitz  unter  Umständen  schwere  Schädigungen  verursachen  können. 
Schlesinger  berichtet  von  einem  bösartigen  multiplen  Lipom,  das 
Virchow  beschrieb;  das  war  wohl  eine  sarkomatöse  Varietät.  Bezüglich 
des  Höhensitzes  der  Lipome  des  Rückenmarks  ist  eine  Bevorzugung 
der  kau  dal  gelegenen  Abschnitte  zu  konstatieren;  das  weist  wiederum 
deuthch  auf  die  Beziehungen  der  lipomatösen  Geschwülste  zur  Wirbel- 
spalte hin. 

Bei  Schlesinger  sind  folgende  Arbeiten  über  Lipome  zitiert: 
von  Chapelle,  Obrö,  Allen  Starr,  Albers,  Johnson  Athol, 
Gowers,  E.  K.  Hoffmann,  Braubach,  Holmes,  Zavaleta  und 
Masi,  Chiari,  v.  Recklinghausen,  Berenbruch,  Virchow, 
Turner,  Kronthal. 

Chondrome  —  Osteome. 

Echte  Knorpel-  oder  Knochengewächse  sind  für  das  Rückenmark 
und  dessen  Häute  meines  Wissens  noch  nicht  beschrieben  worden.   Von 


1)  Dies  ist  wahrscheinlich  derselbe  Fall,  den  Brnos  erwähnt:  Fall  von  Starr 
und  C  0  s  h :  Lipom  des  Kniegelenks,  extradurale  Lipome  in  der  Höhe  des  oberen  Lenden- 
marks  and  des  unteren  Brnstmarks. 
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den  Ekcboudrosen  und  Exostosen  der  Wirbelsäule,  die  sekundär  mit  der 
Dura  spinalis  verwachsen  und  im  Laufe  ihres  Wachstums  das  Mark 
durch  Raumbeschränkung  mehr  oder  weniges  stark  schädigen  können, 
sehen  wir  hier  natürlich  ab. 

Mehrfach  findet  man  in  der  Literatur  Mitteilungen  über  Osteom- 
bildungen  in  der  Pia  mater  spinalis:  es  handelt  sich  hier  aber  nicht 
um  echte  Geschwülste,  sondern  um  jene  kleinen,  z.  T.  knochenharten 
Plättchen,  die  man  in  vereinzelten  Exemplaren  oder  massenhaft,  oft 
über  die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  (und  zwar  besonders  ina  Be- 
reiche des  dorsalen  Abschnitts)  zerstreut  in  der  Pia  vorfindet.  Es  sind 
dünne,  unregelmässig  gestaltete,  aussen  glatte,  innen  rauhe  Plättchen, 
die  übrigens  selten  aus  echtem  Knochengewebe,  sondern  meist  aus  einer 
osteoiden  Substanz  bestehen.  Die  Entwickelung  dieser  Substanz  aus 
dem  Bindegewebe  der  Pia  mater  ist  wahrscheinlich.  Der  Ausdruck 
Leptomeningitis  ossificans  ist  für  diesen  Zustand  nicht  völlig  zutreffend, 
denn  entzündliche  Erscheinungen  werden  in  der  Regel  vermisst.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  dieser  Plättchen  zeigt,  wie  gesagt,  meist 
ein  osteoides  Gewebe,  manchmal  aber  auch  echten,  faserigen  und  lamel- 
lösen  Knochen  mit  Markräumen;  Bensen  (37)  fand  Osteoblasten  von 
den  Markräumen  aus  an  die  Knochenbälkchen  angelagert. 

Zanda  (39)  studierte  diese  „multiple  Osteombildung'*  in  der  Pia 
spinalis  eingehend  und  fand,  dass  die  Neubildungen  nur  im  Verknöche- 
rungsstadium  und  dann  stets  mit  der  Dura  verwachsen  sind;  dabei 
sprossen  Gefässe  der  Dura  in  die  Plättchen  ein  und  erst  mit  deren  An- 
wesenheit beginnt  die  Kalkablagerung  und  die  wahre  Verknöcherung. 
Vorher  bestehen  die  pseudoknorpeligen  Herde  aus  kompakt  geschichtetem 
homogenem  Gewebe,  das  sich  deutlich  aus  dem  sklerosierenden  Binde- 
gewebe der  Pia  herausbildet.  Die  echten  Knochenplatten  zeigen  kon- 
zentrische, lamellöse  Schichtung  des  Knochengewebes  und  Markhöhlen 
mit  Markzellen,  Blutgefässen  und  Fett;  schliesslich  können  die  Mark- 
räume veröden  und  verkalken  —  das  ,, Osteom"  versteinert.  Zanda 
behauptet,  dass  die  der  Knochenbildung  vorangehenden  Sklerosen  des 
Bindegewebes  um  Schichtungsgebilde  erfolgen,  die  aus  Endothelzellen 
oder  Arachnoideabälkchen  hervorgehen. 

Wie  man  sieht,  handelt  es  sich  in  den  Fällen  von  sogen.  Lepto- 
meningitis ossificans  durchaus  nicht  um  eine  wirkliche  Geschwulst- 
bildung, sondern  um  eine  multiple  heteroplastische  Knochenbildung  in 
dem  Bindegewebe  der  Pia  mater,  deren  letzte  Ursache  freilich  noch 
nicht  genügend  aufgeklärt  ist. 
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Angiome. 

1.  Hämangiome. 

Reiue  Hämangiome  im  Rückenmark  und  in  seinen  Häuten  gehören 
zu  den  grössten  Seltenheiten.  Dagegen  sind  Fibrome,  Myxome,  Lipome, 
die  sich  durch  eine  derartige  Entwickelung  der  Gefässe  auszeichneten, 
dass  die  Diagnose:  Mischgeschwulst  gestellt  wurde  (vergl.  z.  B.  die 
Fälle  von  Liebscher  und  Berenbruch),  mehrfach  beschrieben.  Es 
ist  auch  zu  bemerken,  dass  in  der  älteren  Literatur  manche  Fälle  unter 
dem  Namen  Angioma  (mucosum)  veröffentlicht  worden  sind,  die  in  die 
Gruppe  der  Zylindrome  bezw.  zylindromatösen  Endotheliome  gehören 
(vergl.  z.  B.  den  Fall  Gaupp  im  Kapitel  Endotheliom).  Eine  Reihe 
von  hämangiomatösen  Geschwülsten  endlich  zeigt  sarkomatösen 
Charakter;  wir  werden  diesen  Formen  in  der  Gruppe  Sarkom  begegnen. 

Von  Blutgefässgesch Wülsten  im  und  am  Rückenmark  führe  ich 
aus  der  neueren  Literatur  folgende  an:  Berenbruch  (40)  fand  in  einem 
Falle  von  multiplen,  angeborenen,  sich  relativ  rasch  vergrössernden 
Lipomen  und  Myolipomeü  an  verschiedenen  Körperstellen  ein  Lipo- 
angiom,  das  zwischen  der  Rückenmuskulatur  lag  und  durch  einen,  das 
Foramen  intervertebrale  passierenden  Stiel  mit  einer  im  oberen  Dorsal- 
teil des  Wirbelkanals  liegenden  und  das  Rückenmark  komprimierenden 
gleichartigen  Geschwulst  in  Verbindung  stand  (s.  a.  b.  Lipom) ;  in  diesem 
Falle  fand  sich  intramedullär,  der  Gegend  des  6.  Hals-  bis  5.  Brust- 
wirbels entsprechend,  ein  Tumor,  der  proximalwärts  mehr  die  rechte  Hälfte, 
in  der  Mitte  den  ganzen  Querschnitt,  distalwärts  die  zentralen  Teile  des 
Rückenmarks  einnahm;  die  Rückenmarkssubstanz  war  von  der  Ge- 
schwulst teils  verdrängt,  teils  in  Geschwulstgewebe  umgewandelt;  im 
Bereiche  der  grössten  Ausdehnung  der  Geschwulst  war  das  Rückenmark 
auf  einen  schmalen  Saum  beschränkt.  Die  weiche,  graurötliche,  von 
massenhaften  Blutgefässen  durchsetzte  Tumormasse  stellte  ein  Angiom 
mit  Mengen  von  kleinen  Gefässen  (mit  weitem  Lumen  und  dicken 
Wandungen)  dar.  Berenbruch  ist  geneigt,  die  Geschwulst  auf  eine 
angeborene  Grundlage  zurückzuführen;  die  multiplen  Lipoangiome  im 
übrigen  Körper  waren  auch  angeborene  Geschwülste. 

Ein  kavernöses  Angiom  von  einem  27  jährigen  Weibe  beschrieb 
Lorenz  (43):  Es  war  kirschgross,  ebenfalls  intramedullär,  im  Bereiche 
des  untersten  Halsmarkes  entwickelt  und  nahm  den  hnken  Seitenstrang, 
das  linke  Vorder-  und  Hinterhorn  ein.  Die  Pia  war  durch  den  Tumor 
vorgewölbt.  Das  Rückenmark  war  verzerrt;  im  Hals-  und  oberen  Brust- 
mark fand  man  frische  Blutungen.  In  neuester  Zeit  hat  H  adlich  (42)  ein 
Kavernom  des  Rückenmarks  bei  einer  35  jährigen  Zwergin  bekannt  ge- 
geben: Der  Tumor  sass  im  Bereiche  der  linken  Hälfte  des  Lendenmarks; 
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er  nahm  seinen  Ausgang  von  der  Austrittsstelle  der  hinteren  Wurzeln* 
setzte  sich  in  die  Hinterhörner  fort  und  reichte  an  einer  Stelle  nach 
vorne  bis  ins  Vorderhora.  Der  Tumor  war  erbsengross;  ein  Defekt  des 
Rückenmarks  war  nicht  vorhanden,  nur  Verzerrung  des  Querschnitts. 
In  den  Bluträumen  der  Geschwulst  fanden  sich  reichlich  Thromben. 
Ha  dl  ich  nahm  bezüglich  der  Entstehung  des  Tumors  eine  primäre 
Gewebsmissbildung  an  mit  sekundärer  Raumausfüllung  durch  Blut- 
gefässe. Ziegler  bemerkt  in  der  X.  Auflage  seines  Lehrbuches  der 
speziellen  pathologischen  Anatomie^  dass  nicht  selten  varik(y8e  Erwei- 
terungen der  Venen  der  Pia  vorkommen,  welche  unter  Umständen 
zur  Bildung  von  venösen  kavernösen  Angiomen  Veranlassung 
geben  könnten.  Einen  Fall  dieser  Art  bildet  Ziegler  ab  (Fig.  277  S.  339); 
man  erkennt  dabei  die  von  der  Geschwulst  ausgeübte  Kompression 
des  Rückenmarks  und  der  Nervenwurzeln. 

Über  Angiombildung  bei  Spina  bifida  berichteten  deRuyter 
(Kavernom),  Sperling,  Berger.  Zu  diesen  Fällen  bemerkte  Hilde- 
brand mit  Recht,  dass  es  sich  meist  um  keine  eigentlichen  Geschwülste 
handelt,  sondern  um  angiomatöse  Umwandlungen  des  Gewebes  der 
Wandungen  der  Hydrorrhachissäcke  oder  des  Gewebes  zwischen  Sack- 
wand und  Haut.  Muscatello  berichtete  ebenfalls  über  eine  geplatzte 
und  geschrumpfte  Myelocystocele,  die  sich  mit  einem  Angiom  verband ; 
endlich  Dufour  (41). 

2.  Lymphangiome. 

Von  Lymphangiomen  erwähnt  Schlesinger  zwei  Fälle:  Erstens 
einen  Fall  von  Taube:  Lymphangiom  in  der  Höhe  des  sechsten  und 
siebten  Dorsalnerven,  an  der  Hinterfläche  des  Rückenmarks  gelegen, 
dieses  umfassend;  ähnliche  Gebilde  hüllten  die  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln  im  Bereiche  der  Halsanschwellung  ein.  Die  Neubildung  war 
wahrscheinlich  von  der  Pia  ausgegangen.  Zweitens  einen  Fall  von 
L aquer  und  Rehn:  extradurales  kavernöses  Lymphangiom  an  der 
Dorsalseite  der  Cauda  (2.  Sakral-  bis  5.  Lendenwirbel)  bei  einem  19 j. 
jungen  Manne  (Operation,  Heilung.  Exitus  letatis  an  Rezidiv?).  Dieser 
letztere  Tumor  scheint  nicht  von  der  Dura  selbst  ausgegangen  zu  sein, 
gehört  also  streng  genommen  nicht  in  den  Rahmen  unserer  Betrachtung. 

Weitere  Angaben  ül^er  Lymphangiome,  speziell  in  der  Literatur  seit 
1898  habe  ich  nicht  auffinden  können. 

Ich  möchte  aber  darauf  hinweisen,  dass  manche  Formen  von 
Spina  bifida  cystica  für  cystische  Lymphangiome  gehalten  worden  sind. 
Es  bilden  sich  in  manchen  Fällen  von  Meningocele  oder  Hydromyelo- 
meningocele  anstatt  des  gewöhnlichen  einfachen  Sackes  (infolge  mächtiger 
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cystischer  Dilatation  einer  gauzen  Reihe  von  subarachnoidealen  Räumen, 
und  unter  der  Persistenz  septenartiger  Scheidewände  zwischen  diesen 
letzteren),  vielkammerige  cystische  Geschwülste,  die  um  so  mehr  als 
Lymphangiome  imponieren  können,  weil  man  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung eine  endothelartige  Bekleidung  der  cystischen  Räume  vorfindet. 
Auch  unter  dem  Namen  Cystenhygrome  (Sakralhygrome)  oder  gar  als 
sog.  Cystosarkome  wurden  diese  multilokularen  Hydrorrhachissäcke  mehr- 
fach beschrieben.  Man  vergl.  hierzu  Fälle  von  Lotzbeck,  Braune, 
Hildebrand).  Marchand  machte  darauf  aufmerksam,  dass  solche 
Geschwülste  auch  an  der  ventralen  Fläche  der  Wirbelsäule  vorkommen 
können  (bei  Defekten  in  den  Wirbelkörpern).  In  einem  Falle  aus 
seiner  Beobachtung  handelte  es  sich  um  eine  Spalte  im  zweiten  Sakral- 
wirbel, während  der  erste  eine  bandartige  Auskleidung  besass ;  vordem 
Kreuzbein  befand  sich  ein  vielkammeriger,  cystöser  Tumor,  dessen  Wand 
die  Dura  bildete;  nur  ein  einziger  Nervenstamm  befand  sich  in  dem 
Stiel  der  Geschwulst;  das  Rückenmark  war  ungewöhnliche  lang  und  an 
der  Spitze  gespalten.    Die  Cysten  zeigten  endothelialen  Wandbelag  ^). 

Wie  in  solchen  Fällen  die  zugrunde  Hegende  Wirbelspalte  okkult 
wird,  bezw.  wie  der  Zusammenhang  der  cystischen  Geschwulst  mit  den 
Rückenmarkshäuten  mehr  und  mehr  verloren  gehen  kann,  zeigt  folgender 
Fall  aus  meiner  Beobachtung:  es  handelt  sich  um  eine  (von  Schoen- 
born  operierte)  Meningocele  sacralis  bei  einem  V^jähr.  Kinde.  Bei 
der  Sektion  fand  man  die  Lendenwirbelsäule  an  ihrem  unteren  Ende 
in  einen  stummelartigen,  nach  hinten  schwanzähnüch  umgebogenen  Fort- 
satz übergehend ;  vom  Kreuzbein  war  die  laterale  Partie  der  Hnken  Hälfte 
durch  einen  fibrösen  mit  Knorpelinseln  durchsetzten  Strang  angedeutet. 
Die  medialen  Teile  der  linken  und  die  ganze  rechte  Hälfte  des  Kreuz- 
beins, sowie  das  Steissbein,  fehlten  ganz.  Zwischen  der  rudimentären 
Wirbelsäule  und  dem  Rektum  traf  man  auf  eine  Reihe  von  glattwan- 
digen  serösen  Cysten,  die  einen  wasserklaren  Inhalt  aufwiesen.  Die 
Cystenwände  waren  durchaus  endothelial  ausgekleidet.  Das  Rückenmark 
und  die  rudimentäre  Cauda  endigten  in  der  Spitze  des  stummelartigen 
Fortsatzes  der  Lendenwirbelsäule.  Eine  Kommunikation  der  Cysten  mit 
dem  Duralsäcke  war  nicht  nachzuweisen.  Die  bei  der  Operation  ent- 
fernte Cyste  entsprach  ihrer  Lage  nach  dem  erwähnten  Defekte  des 
Kreuz-  und  Steissbeines  und  es  ist  in  hohem  Grade  wahrscheinlich, 
dass  hier  an  dieser  Stelle  eine  Kommunikation  mit  den  Rückenmarks- 
häuten,  bezw.  der  Dura  bestanden  hat,  dass  sich  aber  der  Stiel  der  hier 
etablierten  Meningocele  infolge  sekundärer  Vorgänge  abgeschnürt  hat 

1)  Vergl.  hierzu  die  kürzlich  erschienene  Mitteilung  von  Nieherding  (Münch. 
mediz.  Wochenschr.  1904,  Nr.  31) ;  hier  aach  Literatarangabe  über  die  bis  jetzt  bekannt 
gewordenen  Fälle  von  antesakralen  Meningocelensftcken. 
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Wir  hätten  also  in  diesem  Falle  eine  vielkammerige  Meningocele,  die 
flieh  vor  dem  rudimentäxen  Kreuzbein  entwickelt  hatte  und  bei  welcher 
der  Zusammenhang  mit  der  Dura  undeutlich  geworden  war. 


Myome. 

In  diesem  Kapitel  sind  zunächst  die  bei  Spina  bifida  auftretenden, 
bereits  im  Kapitel  Lipom  beschriebenen,  fibrolipomatösen  Mischgeschwälste 
zu  erwähnen,  die  einen  Beisatz  von  Muskelgewebe  aufweisen  (Fälle 
von  Recklinghausen,  Ribbert  etc.  s.  d.  unter  Lipom). 

Zweitens  ist  des  ebenfalls  beim  Lipom  aufgeführten  Tumors  zu 
gedenken,  den  Go  wers  am  Conus  meduUaris  beobachtete;  die  Geschwulst 
enthielt,  wie  gesagt,  neben  Fettgewebe  auch  quergestreifte  Muskelfasern. 
Ob  hier  Spina  bifida  vorhanden  war  oder  nicht,  konnte  ich  aus  dem 
Referat  nicht  ersehen. 

Drittens  gehören  hierher  Fälle  von  Pick  (46),  die  auch  Schle- 
singer (4)  erwähnt,  die  aber  wegen  ihrer  grossen  Seltenheit  und  wegen 
der  verschiedenen  Auffassung,  denen  sie  begegnet  sind,  an  dieser  Stelle 
ebenfalls  kurz  besprochen  werden  sollen.  Übrigens  hat  Pick  seine 
ersten  zwei,  aus  dem  Jahre  1895  stammenden  Beobachtungen,  noch 
durch  eine  neue  im  Jahre  1900  ergänzt  (47).  Pick  fand  in  diesen  Fällen 
Wucherungen  glatten  Muskelgewebes,  die  er  geneigt  ist,  von  der 
Muskulatur  der  Gefässe  der  Pia  mater  abzuleiten.  In  dem  ersten 
Falle  handelte  es  sich  um  eine  das  Rückenmark  mondsichelartig  um- 
gebende Masse  im  Lendenmark;  die  Masse  war  unscharf  begrenzt,  an- 
regelmässig konturiert.  Mikroskopisch  fand  man  glatte  MuskeLfasem, 
die  mit  den  Wandungen  von  Venen  und  Arterien  der  Pia  zusammen- 
hingen. Es  fand  sich  ausserdem  graue  Degeneration  der  Hinterstränge 
und  Syringomyelie.  Im  zweiten  Falle  waren  umschriebene  Neubildungen 
glatten  Muskelgewebes  um  vereinzelte  piale  Gefässe  im  Bereiche  des 
oberen  Lendenteils  des  Rückenmarks  vorhanden.  Der  letzte  Fall  end- 
Hch  zeigte  die  myomatöse  Wucherung  im  Bereiche  des  vierten  und 
siebenten  Brustsegments,  zentral  im  Rückenmark;  die  rundliche  Neu- 
bildung hing  hier  mit  den  Gefässen  des  Zentralkanals  zusammen.  In 
allen  Fällen  handelte  es  sich  um  ältere  Männer. 

An  diesen  Beobachtungen  hat  nun  neuerdings  Hell  ich  Kritik 
geübt.  Es  hält  die  von  Pick  beschriebenen  Gebilde  nicht  für  Ge- 
schwülste, auch  nicht  für  Anhäufungen  von  glatten  Muskelfasern,  sondern 
er  fasst  sie  als  abnorme  Nervenbündel  auf,  die  er  selbst  in 
sechs  Fällen  beobachten  konnte.  Nach  seiner  Meinung  handelt  es  sich 
auch   in   den  Fällen  von  Kahlden  (Seybel),    Fickler,    Saxer, 
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Raymond,  Bielschowsky,  Schlesinger,  Herveroch,  die  teils 
als  Neurome,  teils  als  Leiomyome  beschrieben  wurden,  um  nichts  anderes, 
als  um  solche  abnorme  Nervenbündel,  die  bei  blosser  Karminfärbung 
wegen  ihres  faszikulären  Aufbaues  und  wegen  der  parallel  gestellten 
langen  Kerne  der  Schwann  sehen  Scheiden  leicht  für  Leiomyome  ge- 
halten werden  konnten.   Hierüber  siehe  Näheres  beim  Kapitel  Neurom. 


Neurome. 

Die  fälschlich  als  Neurome  oder  Neurofibrome  bezeichneten ,  aus 
dem  Bindegewebe  der  Rückenmarksnerven  hervorgehenden,  meist  multipel 
auftretenden  Fibrome  der  Rückenmarkswurzeln  wurden  schon  früher  ab- 
gehandelt (s.  u.  Fibrom). 

Hier  sollen  nur  die  als  echte,  wahre  Neurome  geltenden,  also 
die  nach  der  Ansicht  der  Autoren  aus  neugebildeten  Nervenfasern 
bestehenden  Geschwulstbildungen  aufgeführt  werden .  Schlesinger 
geht  auf  diese  Tumoren,  weil  sie  nur  anatomisches,  kein  klinisches 
Interesse  haben ,  nicht  weiter  ein.  Hierher  gehörige  Beobachtungen 
stammen  von  Raymond,  Sohlesinger,  Kahlden,  Saxer,  Fickler, 
Hellich,  Bielschowsky,  Herveroch,  Bittorf  (Über  letzteren  Fall 
8.  S.  497).  Nach  der  Ansicht  von  Hellich  gehören  auch  die  vorhin 
erwähnten  Fälle  von  Pick  (myomatöse  Wucherungen  an  den  Gefässen 
der  weichen  Rückenmarkshäute)  hierher  (s.  u.  Myom). 

Raymond  (55)  fand  bei  Gliose  und  Syringomyelie  kleine,  in  die 
Hinterstränge  und  Hinterhörner  eingebettete  Tumoren,  welche  aus  stark 
geschlungenen,  mcirkhaltigen  Nervenfasern  vom  Charakter  der  peripheren 
Fasern  bestanden;  die  Nervenfasern  waren  in  Bindegewebe  eingebettet 
Er  meinte,  dass  vielleicht  Regenerationsbestrebungen  vorlagen. 

Schlesinger  (4)  [Beob.  45],  ferner  (57  u.  58)  beobachtete  neurom- 
artige  Gebilde  in  drei  Fällen:  Erstens  eine  scharf  umgrenzte,  kleine, 
in  der  Peripherie  des  Rückenmarks  gelegene  und  sich  an  dessen  Ober- 
fläche etwas  vorwölbende  Geschwulst  im  oberen  Halsmark,  lateral  vom 
Hinterhorn  der  einen  Seite.  Die  Neubildung  bestand  aus  markhaltigen, 
bündelweise  angeordneten  Nervenfasern  vom  Charakter  der  peripher,en 
Fasern,  zwischen  welchen  sich  wenig  Bindegewebe  befand;  bemerkens- 
wert ist,  dass  die  Neubildung  in  Gliagewebe  eingebettet  war.  Es  handelte 
sich  um  einen  zufälügen  Befund  bei  Tabes,  und  es  wird  die  Frage 
aufgeworfen,  ob  die  Nervenfaserneubildung  nicht  als  die  Folge  eines 
durch  die  Gliawucherung  ausgeübten  Reizes  aufzufassen  sei.  Zweitens: 
eine  kleine,  ebenfalls  scharf  umschriebene  Geschwulst  in  einem  Falle 
von  Syringomyelie:  in  der  Wand  der  Syringomyeliehöhle,  an  der  Basis 
eines  Vorderhomes,  lag  ein  in  Gliagewebe  eingebetteter  Herd,  der  aus 
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markhaltigen,  stark  geschwungenen  Nervenfasern  bestand;  zwischen  den 
Nervenfasern  fand  sich  etwas  Bindegewebe.  Drittens:  ebenfalls  bei  Syringo- 
myelie,  in  der  Wand  der  Höhle,  eine  scharf  umschriebene,  ovale  Neu- 
bildung, der  Längsachse  des  Hinterher ns  entsprechend,  im  Hinterhom 
gelegen,  aus  feinen  und  feinsten  markhaltigen  Nervenfasern  bestehend. 
Schlesinger  berichtet  schliesslich  noch,  dass  Prof.  Wagner  durch 
Ausreissen  von  vorderen  spinalen  Wurzeln  bei  Kätzchen  neuromatöse 
Wucherungen  erzeugte  (Stumpfneurome).  Eine  ähnliche  Beobachtung 
wie  die  von  Raymond  und  Schlesinger  hat  neuerdings  Herveroch 
(52)  veröffentUcht:  Kleiner,  intramedullärer,  aus  Nervenfasern  und  Binde- 
gewebe bestehender  Tumor  bei  Syringomyelie, 

Die  Mitteilungen  von  Kahlden  (Ö3u.  54)  schliessen  an  die  Fälle 
von  Raymond  und  Schlesinger  an.  Da  in  diesen  „Ergebnissen*' 
sowohl  über  die  Kahlden  sehen  Fälle,  wie  über  die  Kritik,  die 
Hanau  (50)  an  ihnen  geübt  hat,  mehrfach  referiert  worden  ist,  kann 
ich  hier  auf  eine  eingehende  Darstellung  verzichten.  Kahlden 
(Seybel)  beobachtete  in  einem  Falle  von  tuberkulöser  Spondylitis 
nnd  Meningitis  multiple  Vorwölbungen  am  Brust  und  LiendenteU  des 
Rückenmarks;  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fanden  sich  um- 
schriebene Gebilde,  teils  in  der  Pia,  teils  in  den  Hintersträngen  eingelagert, 
Gebilde,  die  aus  markhaltigen  Nervenfasern  bestanden ;  die  Nervenfasern 
waren  sehr  dicht  gelagert  und  verliefen  senkrecht  zur  Rückenmarks^ 
faserung;  die  Pia  überzog  die  Tumoren  nicht.  Hanau  hat  bekannt 
lieh  diese  Dinge  für  Artefarkte  erklärt,  hervorgerufen  durch  kleine  Zer- 
reissungen  der  Pia  mater  mit  Vorquellung  des  kadaverös  erweichten 
Rückenmarks.  Hanau  meinte,  dass  auch  die  Fälle  von  Raymond 
und  Schlesinger  eine  ähnliche  Deutung  zuliessen.  Kahlden  und 
Schlesinger  haben  die  Behauptung  Hanaus  zurückzuweisen  versacht 
Da  es  immer  misshch  ist,  ohne  die  betreffenden  Präparate  gesehen  zu  haben, 
Umdeutungen  von  Befunden  anderer  Autoren  vorzunehmen,  enthalte  ich 
mich  hier  eines  bestimmten  Urteils.  Mir  scheinen  die  Ausführungen 
Hanaus  am  meisten  noch  auf  Kahldens  Fall  zu  passen,  während 
die  Fälle  von  Raymond  und  Schlesinger  doch  wesentlich  anders 
lagen.  In  diesen  Fällen  handelte  es  sich  jedesmal  um  GUose  und  Syringo- 
myelie, imd  bei  diesem  Zustand  hat  auch  ein  so  geübter  Beobachter 
wie  Saxer  (56)  einen  entsprechenden  Befund  im  Sinne  einer  echten 
(allerdings  nicht  geschwulstmässigen,  sondern  regenerativen)  Nervennea 
bildung  aufgefasst  ^). 


1)  Der  von  Fickler  (49)  yerö£fentlichte  Fall  liegt  ganz  apait.  Es  handelt 
sich  am  Nervenfaserbündel ,  welche  in  perivaskolären  Lymphscheiden  auftraten  nnd 
welche  die  Kontinuität  eines  durch  Kompression  quer  degenerierten  Rückenmarks  her- 
stellten.   Fickler  fasst  den  Fall  im  Sinne  einer  ausgedehnten  Nervenfaserregenermtion 
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Neuerdings  hat  nun  H  e  1 1  i  c  h  (51)  die  ganze  Frage  in  eine  andere 
Richtung  gebracht.  Er  fand  in  6  Fällen  umschriebene  Anhäufungen 
von  markhaltigen  Nervenfasern  mit  Schwann  scher  Scheide,  hier  und 
da  in  knäuelförmiger  Anordnung.  Diese  Bildungen  fasst  er  als  abnorme 
Nervenbündel  auf,  deren  Verlauf  in  den  Lymphscheiden  der  Ge- 
fässe  er  von  der  Peripherie  des  Rückenmarks  (im  Bereiche  der  Piasepten, 
besonders  des  Sept.  ant.)  bis  zu  den  Zentralkanalgef ässen  verfolgen  konnte ; 
von  da  strahlten  die  Nervenfasern  dann  allmählich  in  die  Clark  eschen 
Säulen  ein.  Es  sollen  diese  abnormen  Nervenbündel  sensitive  zentripetale 
Nerven  sein,  die  Hei  lieh  als  Analoga  von  Nervenzügen  auffasst,  welche 
Bochdalek  in  MeduUa  und  Pons  gefunden  hat.  Wie  schon  beim 
Kapitel  Myom  erwähnt,  will  Hellich  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  in 
der  Literatur,  die  teils  als  Neurome,  teils  als  Leiomyome  beschrieben 
wurden,  mit  seinen  Fällen  identifizieren.  Nach  meiner  Meinung  ist  das 
für  Kahldens  Beobachtungen  sicher  nicht,  für  die  Fälle  Raymonds, 
Schlesingers,  Herverochs  undSaxers  sehr  wahrscheinlich  nicht 
angängig.  Möglich  wäre  die  Deutung  vielleicht  für  die  von  Pick  mit- 
geteilten Fälle  (s.  diese  u.  Myom). 

Ich  verfüge  nun  auch  über  Erfahrungen  bezüghch  der  von 
Hellich  beschriebenen  abnormen  Nervenbündel.  In  einem  Falle  habe 
ich  das  ganze  Rückenmark  mikroskopisch  genauestens  nach  dem  Ver- 
laufe der  betreffenden  Gebilde  durchsucht  und  gefunden,  dass  sie  im 
Bereiche  des  ganzen  Brustmarks  bis  hinauf  in  den  untersten  Teil  des 
Halsmarkes  vorhanden  waren.  Ich  konnte  sie  in  der  Tat  entlang  der 
pialen  Gefässe  vom  vorderen  Umfang  des  Rückenmarks  in  das  Septum 
anterius  und  bis  in  die  Lymphscheiden  der  Zentralkanalgef ässe  verfolgen. 
Es  sind  Bündel  markhaltiger  Nervenfasern  mit  kernhaltigen  Schwann- 
sehen  Scheiden,  die  bei  einfacher  Kemfärbung  und  obei*flächlicher  Be- 
trachtung wirklich  als  fibröse  oder  myomatöse  Neubildungen  imponieren 
können. 

Ich  bin  nach  meinem  Befund  der  Ansicht  Hellichs,  dass  es  sich 
in  den  betreffenden  Fällen  nicht  um  neuromatöse  Geschwulstbildungen, 
sondern  wirklich  um  abnorme  Nervenbündel  handelt,  über  deren  Be- 
deutung ich  allerdings  nichts  auszusagen  imstande  bin. 

Ich  schliesse  dieses  Kapitel  über  die  wahren  Neurome  des  Rücken- 
marks mit  der  Erwähnung  eines  Falles  aus  der  jüngsten  Zeit  von 
Switalski  (61).    Leider  war  mir  das  Original  nicht  zugänglich.    Nach 


auf,  die  von  den  (proximal  von  der  Qnerschnittsdegeneration  gelegenen)  motorischen 
Nerrenfaserbflndeln  der  Rflckenmarksubstanz  ausgehe.  Die  neagebildeten  Nervenfasern 
wüchsen  in  Lymphscheiden  der  Gefässe  über  das  Gebiet  der  Qaerschnittsdegeoeration 
distalwärts  hinaus  und  vereinigten  sich  danach  wieder  mit  den  erhaltenen,  motorischen 
Strftngen  des  Markes. 
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dem  Referat  im  neurologischen  Zenlralblatt  handelte  es  sich  mn  einen 
Fall  von  Aplasie  des  Kleinhirns,  bei  welchem  sich  multiple,  kleine,  ab- 
gegrenzte Knötchen  im  Hals-  und  Brustmark  fanden,  die  teils  in  der 
grauen  Substanz,  teils  in  den  Hintersträngen,  teils  in  der  Pia  (sulcus 
longitud.  post.)  gelegen  waren.  Die  Geschwülstchen  bestanden  aus 
Nervenfasern  und  wurden  als  echte  Neurome  aufgefasst.  Switalski 
stellte  11  Fälle  von  „wahren  Neuromen"  des  Rückenmarks  aus  der 
Literatur  zusammen;  davon  waren  neun  bei  Syringomyelie  aufgetreten. 
Interessant  ist,  dass  in  dem  Falle  Switalski  das  Symptomenbild 
der  multiplen  Sklerose  bestand.  Bezüglich  der  Ätiologie  kommt 
Switalski  auf  Entwickelungsstörungen  zurück.  Sein  Fall  könnte 
vielleicht  in  die  oben  erwähnte  Kategorie  der  abnormen  Nervenbündel 
Hellichs  passen. 

Anhangsweise  seien  noch  zwei  Fälle  von  sog.  Rankenneurom 
erwähnt,  die  in  der  dorsalen  Kreuzbeingegend  beobachtet  worden  sind 
und  wahrscheinlich  mit  occulter  Wirbelspalte  in  Verbindung  standen. 
Einen  Fall  hat  Schreiber  mitgeteilt  und  Bruns  (59)  mikroskopisch 
untersucht,  den  zweiten  Fall  habe  ich  selbst  beobachtet  und  durch 
Wasl^  (62)  beschreiben  lassen.  Es  handelte  sich  in  beiden  Fällen  um 
Tumoren,  die  aus  Bindefettgewebsmassen  bestanden,  in  welchen  wurst- 
förmige,  zylindrische  Stränge  mit  spindeligen  und  knotigen  Auftreibungen 
eingelagert  waren;  an  manchen  Stellen  fand  man  ganze  Knäuel  dieser 
rankenartigen  Stränge,  so  dass  man  unwillkürlich  an  eine  Varikocele 
erinnert  wurde.  Die  histologische  Untersuchung  in  meinem  Fall  ergab, 
dass  die  fraglichen  gewundenen  Körper  Nervenbündel  mit  fibrös  bezw. 
myxomatös  entarteten  Scheiden  darstellten ;  diese  „Myxomranken"  waren 
in  ein  fibrolipomatöses  Zwischengewebe  eingebettet.  Während  in  dem 
von  mir  beobachteten  Fall  ein  Zusammenhang  mit  Spina  bifida  bezw. 
mit  der  Dura  nicht  klargestellt  werden  konnte  (der  Fall  war  nur  klinisch 
beobachtet  und  es  gelangte  nur  der  exstirpierte  Tumor  zur  UntersuchuDg), 
zeigte  der  ganz  analog  gelagerte  Fall  von  Schreiber  und  Bruns 
einen  Defekt  der  hinteren  Kreuzbeinwand  und  eine  Verbindung  der 
Geschwulst  mit  der  Dura  mater  des  Rückenmarks.  Diese  Geschwülste 
sind  also  Analoga  zu  den  früher  behandelten  Fibromyolipomen  bei  Spina 
bifida  occulta;  es  wurde  ja  bei  der  früheren  Darstellung  auch  der  Tat- 
sache gedacht,  dass  manchmal  Nervenfasern  in  der  fibromyolipomatösen 
Masse  gefunden  wurden. 

Gliome. 

Bei  der  Beschreibung  der  hier  in  Frage  kommenden  Neubildungen 
liegt  eine  Hauptschwierigkeit  in  der  Abgrenzung  der  echten  geschwulst- 


Rankenneurom  d.  dorsal  Ereuzbeingegend.  Gliome.  Gliose,  Gliomatose  a.  Gliombildung.  483 

massigen  Gliawucherungen  von  gewissen  Formen  der  einfachen  Glia- 
hyperplasie.  Von  den  sog.  Sklerosen  des  Rückenmarks  (disseminierte, 
multiple  Sklerose,  diffuse  Sklerose,  Sklerosen  nach  herdförmigen  Er- 
weichungen auf  Grund  von  Zirkulationsstörungen  und  Gefässerkrank- 
ungen,  femer  bei  der  cerebrospinalen  Lues  etc.)  soll  hier  gar  nicht 
weiter  die  Rede  sein ;  es  sind  das  entzündliche,  hyperplastische,  regene- 
rative Glianeubildungen,  die  meist  schon  rein  äusserlich  nichts  Tumor- 
artiges an  sich  haben  (vergl.  meine  Abhandlung  über  multiple  Sklerose 
in  diesen  Ergebnissen).  Dagegen  kommen  in  Frage  Gliawucherungen, 
die  von  einer  Prädilektionsstelle  für  die  Entwickelung  auch  echter  Gliome 
ihren  Ausgang  nehmen,  nämlich  von  der  Umgebung  des  Zentral- 
kanals. Diese  Gliawucherungen,  die  häufig  mit  Höhlenbildungen 
verknüpft  sind,  was  eben  wiederum  auch  bei  vielen  echten  Gliomen 
vorkommt,  nötigen  uns  zu  einer  kurzen  Abschweifung  auf  das  Gebiet 
der  Syringomyelie.  Bevor  wir  aber  hierauf  eingehen,  wollen  wir 
der  soliden,  ohne  Höhlenbildung  verlaufenden  Glianeubildungen 
im  Rückenmark,  bei  welchen  es  auf  die  Entscheidung  —  ob  echte  Ge- 
schwulstbildung oder  nicht  —  ankommt,  gedenken. 


1.  Solide  Qliosen  und 

a)  Solide  Gliosen. 

An  erster  Stelle  sind  hier  die  Güawucherungen  in  der  Umgebung 
des  Zentralkanals  zu  erwähnen,  die  unter  dem  Namen  der  zentralen 
Gliosis  bekannt  sind.  Schnitze  hat  die  Bezeichnung  Gliosis  vor- 
geschlagen in  der  Absicht,  diese  Sorte  von  zentralen  Glianeubildungen 
von  ähnlichen,  aber  mehr  tumorartigen,  an  gleicher  Stelle  sich  ent- 
wickelnden Neubildungen  zu  unterscheiden.  Hoffmann  und  Schle- 
singer (80)  haben  sich  dieser  Trennung  angeschlossen  und  stellen 
zwischen  Gliosis  und  Gliom  noch  eine  Zwischenform,  die  sie  als  Glio- 
matose bezeichnen^). 

Wer  Gelegenheit  hat,  viele  Rückenmarke  zu  untersuchen,  wird 
finden,  dass  die  Quantität  des  um  den  Zentralkanal  angehäuften 
Gliagewebes  (ebenso  wie  die  Beschaffenheit  des  Kanals  selbst)  nicht 
unbedeutenden  individuellen  Schwankungen  unterworfen 
ist,   Schwankungen,    die  also   noch   in   die  Breite   des  Physiologischen 


1)  iDSofern  der  Ausdruck  Gliomatose  die  wirklich  vorhandenen  Ühergangsformen 
der  Gliosis  des  RQckenmarks  zum  Gliom  bezeichnen  soll,  ist  er  gewiss  berechtigt  und 
auch  passend.  Aber  man  muss  Saxer  recht  geben,  wenn  er  behauptet,  dass  Verwirrungen 
durch  die  Bezeichnung  Gliomatose  hervorgerufen  werden,  indem  die  einen  Gliomatose 
und  Gliom  als  gleichwertigen  Ausdruck  gebrauchen,  die  anderen  unter  Gliomatose  eben 
jene  Zwischenform  zwischen  Hyperplasie  und  echter  Geschwulst  verstehen. 
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gerechnet  werden  dürfen*).  Als  pathologisch  müssen  jene  Ver- 
mehrungen der  perizentralen  Glia  gelten,  bei  welchen  eine  Schä- 
digung des  benachbarten  nervösen  Gewebes  durch  die  Gliawucherung 
zustande  kommt.  Solche  perizentrale  Ghawucherungen  kommen  nun 
einmal  als  koordinierte  Erscheinung  bei  gewissen  krankhaften  Pro- 
zessen im  Kückenmark,  z.  B.  bei  verschiedenen  Formen  von  Sklen^en 
des  Rückenmarks,  insbesondere  bei  der  multiplen  Sklerose,  vor.  Hier 
scheint  dieselbe  Ursache,  die  an  anderen  Stellen  zur  Gliavermehrung 
führt,  auch  die  perizentrale  Glia  zur  Neubildung  anzuregen.  Aber 
auch  mehr  selbständig  tritt  zentrale  Gliosis  auf,  entweder  durch 
das  ganze  Rückenmark  hindurch,  oder  nur  auf  Teile  desselben,  meist 
aber  auf  ziemlich  lange  Strecken  ausgedehnt  Mangels  eines  jeghchen 
Einblicks  in  äussere  ursächliche  Momente  bei  diesen  Gliosen  liegt  es 
am  nächsten,  an  eine  angeborene  Grundlage  zu  denken,  z.  B.  an 
eine  abnorme  Anhäufung  von  Glia  bei  der  Entwickelung  des  gliösen 
Stützgerüstes  aus  den  Ependymzellen  bezw.  Spongioblaßten.  Diese 
Formen  der  perizentralen  Gliosis  als  echte  Geschwulst  zu  bezeichnen, 
liegt  kein  Grund  vor,  denn  die  betreffenden  Wucherungen  sind,  wie 
Schlesinger  sagt,  nicht  „massig  genug,  um  als  Tumor  zu  impo- 
nieren'*. Ich  möchte  noch  weiter  hinzufügen,  dass  auch  die  Art  der 
Verbindung  dieser  Neubildungen  mit  der  Umgebung  nicht  dem  Ver- 
halten echter  Geschwülste  entspricht.  Dass  Übergänge  von  dieser  zen- 
tralen Gliosis  zu  den  als  Gliomatosis  bezeichneten  Formen  vorkommen, 
welche  sich  durch  grösseren  Umfang,  sowie  durch  schärfere  Abgrenzung 
gegen  die  Nachbarschaft  auszeichnen,  kann  freilich  nicht  bestritten  wer- 
den, aber  Schlesinger  hat  ganz  recht,  wenn  er  sagt,  es  seien  der 
unterscheidenden  Merkmale  zwischen  den  vollausgebildeten  Formen 
der  einen  und  der  anderen  Reihe  so  viele,  „dass  sie  viel  mehr  in 
den  Vordergrund  treten ,  als  die  gemeinsamen  Symptome''.  Es  gibt 
nun  Fälle  von  völlig  soliden  solchen  perizentralen  Gliosen;  dann 
Fälle,  in  welchen  kleine  Schläuche  und  Spalten  (mit  zentralkanal- 
epithelartiger  Auskleidung)  innerhalb  des  Gliagewebes  auftreten  ^) ;  diese 


1)  Dass  in  älteren  RQckenmarken  häufig  überhaupt  kein  Zentralk  anal  im 
strengen  Sinne  des  Wortes  vorhanden  ist,  darf  als  bekannt  vorausgesetzt  werden.  Man 
spricht  dann  wohl  auch  von  einem  i,zentralen  Ependymfaden"  und  findet  an  der  Stelle 
des  ehemaligen  Zentralkanals  solide  sog.  Ependymzellenhaufen»  die  in  eine,  wie  gesagt» 
verschieden  stark  ausgebildete  Gliaschicht  eingebettet  sind.  Auch  sind  kleine  Unregel- 
mässigkeiten, Nebenkanälchen  etc.  am  Zentralkanal  auch  unter  normalen  Verhältnissen 
keine  Seltenheiten  (Fr.  Schnitze). 

2)  Solche  sog.  Verdoppelungen  und  Vervielfachungen  des  Zentralkanals  kommen 
m.  £.  entweder  zustande  durch  förmliche  Zersprengung  des  ursprünglich  einfachen 
Zentralkanal»  seitens  einer  Gliawucherung,  oder  es  sind  von  vornherein  Bildungsano- 
malieen  des  Zentralkanals  vorhanden  (Divertikel,  Multiplizitäten),  oder  es  entstehen 
sekundär  in  der  GHaneubildung  Räume  (durch  Zerfall?),  die  dann  entweder  von  schon 
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letzteren  Bildungen  führen  hinüber  zu  jenen  Zuständen,  bei  welchen 
sich  mehrere  grössere  Höhlen  oder  eine  einzige,  mehr  oder  weniger 
weite  und  langgestreckte  Höhle  im  Rückenmark  findet,  deren  Wand 
von  einer  verschieden  dicken  Schichte  Gliagewebes  gebildet  wird;  eine 
epitheliale  Auskleidung  der  Höhle  findet  sich  bald  vor,  bald  nicht; 
oft  ist  sie  nur  partiell  vorhanden.  Diesen  Formen  werden  wir  unter 
der  Rubrik:  Glianeubildungen  mit  Höhlenbildung  (cystische  Gliosen 
und  Gliome)  begegnen. 

b)  Solide  Gliome. 

Es  mögen  hier  vorerst  einige  allgemeine  Bemerkungen  über  die 
Rückenmarksgliome  überhaupt  folgen,  ehe  ich  auf  die  soliden  Formen 
<iieser  Tumoren  eingehe. 

Im  allgemeinen  gelten  für  das  Rückenmarksgliom  die  gleichen 
Verhältnisse  wie  für  die  Gliome  des  Gehirns.  Das  Wachstum  ist  hier 
wie  dort  in  der  Regel  ein  infiltratives,  seltener  findet  man  vorwiegend 
zentral,  expansiv  wachsende  Gliome.  Graue  und  weisse  Substanz  werden 
ergriffen.  Das  infiltrative  Wachstum  bringt  es  mit  sich,  dass  man  inner- 
halb der  Gliome,  besonders  in  den  peripheren  Teilen,  reichliche  Überreste 
von  Nervenfasern  (Myelinmassen,  Achsenzylinder)  und  Ganglienzellen 
findet.  Dieser  Befund  hat  einige  Autoren  dazu  verführt,  eine  Neubildung 
■auch  von  spezifisch  nervösen  Elementen  in  Gliomen  zu  behaupten. 

Wächst  der  Tumor  rasch,  so  können  in  der  Umgebung  stärkere 
Zerfallsprozesse  (Erweichungen  etc.)  auftreten.  Schlesinger  bemerkt, 
dass  in  solchen  Fällen  gelegentlich  myelitisartige  Bilder  in  dem  benach- 
bailien  Rückenmarkgewebe  auftreten  können.  Der  Gefässreichtum  der 
Rückenmarksgliome  ist  oft  sehr  bedeutend,  so  dass  manche  Autoren 
«ich  veranlasst  gesehen  haben,  in  einzelnen  Fällen  von  Angiogliomen 
zu  sprechen.  Hämorrhagische  Gliome  kommen  häufig  vor;  auch  können 
umfangreichere  tödliche  Blutungen  in  gefässreiche  Gliome  erfolgen  (apo- 
plektische  (xliome). 

Die  vorhin  besprochenen  Wachstumsverhältnisse  bringen  es  mit 
sich,  dass  die  Rückenmarksgliome  entweder  deutlicher  umschriebene, 
manchmal  sogar  knotige  Geschwülste  (Hoff mann)  darstellen,  oder 
diffus  und  schwer  abgrenzbar  mehr  oder  weniger  grosse  Abschnitte 
des  Rückenmarks  (meist  der  Länge  nach)  ergreifen.  Manchmal  ist  fast 
das  ganze  Rückenmark  von  oben  bis  unten  erkrankt  (Schupp el, 
Daxenberger,  Miura). 


differenziertem  Zentralkanalepithel  ausgekleidet  werden,  oder  es  differenziert  sich  aus 
den  sog.  Ependyinzellenhaufen,  die  an  Stelle  and  in  der  Umgebung  des  Zentralkanals 
yerschieden  reichlich  vorhanden  sind,  oder  aus  jungen,  gewöhnlichen  Gliazellen,  ein 
Epithel  erst  heraus. 
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Eine  auffallende  Bevorzugung  irgend  eines  Rückenmarksabschnittes 
ist  nach  Schlesinger  nicht  zu  konstatieren;  relativ  häufig  ist  nach 
diesem  Autor  die  Gegend  der  Hals-  und  Lendenanschwellung  befallen. 
In  Fällen  von  Lachmann,  Zaufal  (s.  a.  S.  497)  und  Schlesinger 
[Fig.  13]  war  das  Filum  terminale  der  Sitz  der  Erkrankung. 

In  der  Regel  treten  die  Gliome  solitär  auf.  Eine  multiple 
Gliombildung,  die  Freudweiler  (66)  beobachtet  haben  wollte,  ist  von 
Schnitze  als  Kunstprodukt  erkannt  worden;  Schnitze  konnte  die 
gleichen  Bildungen  in  einem  eingefrorenen  und  wieder  aufgetauten 
Rückenmark  nachweisen.  Multiple  Gliome  haben  noch  beschrieben: 
Schule  (81):  zwei  getrennte  Tumoren  (Angiogliome)  im  Dorsalmark  (6. 
und  8.  Segment),  vom  Gewebe  hinter  dem  Zentralkanal  ausgehend;  im 
ganzen  Dorsalmark  eine  hinter  dem  Zentralkanal  und  vor  den  Tumoren 
liegende  elliptische  Röhrenbildung  ohne  epitheliale  Auskleidung;  klinisch 
bestand  Brown-Söquard  sehe  Lähmung.  Ferner  H  e  u  b  n  e  r  (67), 
Patoir  und  Raviart  (72),  Sänger  (76)  (s.  S.  496). 

Die  vom  Gliom  ergriffenen  Teile  des  Rückenmarks  zeigen  regel- 
mässig eine  nicht  unbeträchtliche  Volumszunahme,  die  sich  in  einer 
mehr  diffusen,  oder  deutlicher  umschriebenen  Schwellung  und  Auftrei- 
bung des  Rückenmarkzylinders  kundgibt.  Auf  Durchschnitten  ist  die 
Rückenmarksubstanz  in  eine  graue  oder  graurötüche,  oft  durchschei- 
nende Masse  verwandelt,  die  einen  verschieden  grossen  Teil  des  Quer- 
schnittes einnimmt  und  oft  nur  an  der  Peripherie  einen  schmalen  Saum 
erhaltenen  Rückenmarksgewebes  erkennen  lässt.  Schlesinger  fand 
auch  manchmal  nur  die  eine  Hälfte  des  Rückenmarks  befallen 
(exzentrische  Entwickelung).  Selten  reicht  die  Neubildung  bis  an 
die  Rückenmarkshäute,  noch  seltener  infiltriert  sie  auch  das  piale  Ge- 
webe, ohne  dieses  aber  zu  überschreiten  (s.  u.).  Weniger  vorgeschrittene 
Fälle  zeigen,  dass  der  Geschwulstprozess  sehr  häufig  von  den  zen- 
tralen Partieen  des  Rückenmarks  seinen  Ausgang  nimmt. 

Mikroskopisch  bestehen  die  Rücken marksgliorae,  wie  die  Hirn- 
gliome,  aus  verästelten  Gliazellen,  die  in  ein  mehr  oder  weniger  reich- 
lich entwickeltes  Gliafaserwerk  eingebettet  sind.  Die  Gliafasern  bilden 
zwischen  den  Zellen  ein  unregelmässiges  Netz,  oder  es  sind  manchmal 
die  Fasern  streckenweise  parallel  geordnet  (besonders  bei  den  Spindel- 
zellengliomen  s.  u.),  so  dass  ein  bündelartiger  Aufbau  hervortritt.  Um 
die  Gefässe  sind  die  Fasermassen  nach  der  Angabe  einiger  Autoren 
manchmal  in  besonderer  Weise  (radiär,  strahlenkranzartig  oder  ring- 
förmig) angeordnet.  Die  Gliazellen  sind  entweder  typische  Astrocyten 
mit  verschieden  reichlichen  und  verschieden  langen  Fortsätzen  (Stern- 
zellengliome),  oder  es  sind  mehr  rundliche,  oder  längliche,  manchmal 
spindelförmige  Elemente  (Spindelzellengliome). 
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Die  Gliome  des  Rückenmarks  sind  in  der  Regel  sehr  zellreieh.  Je 
mehr  die  Fasern  zurücktreten  und  die  Massen  kleiner  eigenartiger  Rund- 
zellen überwiegen  (s.  a.  S.  530),  desto  mehr  nähert  sich  die  Geschwulst 
dem  Typus  des  Gliosarkoms  (s.  d.).  Es  gibt  auch  wahrscheinlich 
ganz  faserlose,  sarkomartige,  von  der  Glia  ausgehende 
Geschwülste.  Ferner  kommen  sarkomartige  Gliome  vor,  in  welchen 
grössere  Willkür  in  der  Ausbildung  der  Zellen  herrscht:  die  Grösse  und 
Gestalt  des  protoplasmatischen  Anteils  der  Zellen  sowie  der  Kerne 
wechselt;  riesenzellenartige ,  mehrkernige  Formen  kommen  vor.  Auch 
sind,  wie  in  Himgliomen,  ganglienzellenähnliche,  grosse  Gliazellenformen 
gefunden  worden  (vergl.  z.  B.  Pels-Leusden  [73]). 

Eine  scharfe  Grenze  zwischen  Gliom  und  sog.  Gliosarkom  (Glioma 
sarcomatodes)  existiert  freilich  nicht,  und  es  ist  dem  individuellen  Er- 
messen in  der  Frage,  was  noch  als  einfaches,  was  bereits  als  sarkoma- 
töses Gliom  aufzufassen  sei,  ein  grosser  Spielraum  gewährt.  Wenn  man 
berücksichtigt,  dass  die  Gliome  des  Rückenmarks  überhaupt  sehr  zell- 
reich zu  sein  pflegen,  wird  man  mit  der  Diagnose  „Gliosarkom'*  vor- 
sichtig sein,  und  neben  dem  mikroskopischen  Verhalten  des  Geschwulst- 
parenchyms  (Zellreichtum,  morphologische  Ausbildung  der  Zellen,  Mangel 
oder  Fehlen  von  faseriger  Substanz)  auch  das  Wachstum  und  die 
Verbreitungsweise  der  Neubildung  ins  Auge  fassen.  Die  die  Grenze 
des  Rückenmarks  überschreitenden  Gliome,  besonders  aber  die  jenseits 
der  weichen  Häute  weiter  wuchernden,  zellreichen  imd  faserarmen 
oder  faserlosen  Formen  sind  als  sarkomatöse  Abarten  aufzufassen. 
Einfache  Gliome  verbreiten  sich  ja  auch  gelegentlich,  aber  sehr  selten, 
auf  die  Pia,  wobei  sie  nur  zwischen  die  Maschenräume  der  Pia  vor- 
dringen und  die  äusserste  Grenzlamelle  der  weichen  Häute  nicht  über- 
schreiten (nach  Stroebe.)  Pels-Leusden  (73)  hat  über  ein  Gliom  des 
Lendenmarks  berichtet,  das  eine  tumorartige  Infiltration  der  weichen 
Häute  des  Rückenmarkes  bis  herauf  zur  Hirnbasis  bewirkte.  Ausser 
Pels-Leusden  hat  noch  Klebs  Übergreifen  eines  Glioms  auf  die 
Pia  beschrieben;  femer  ist  ein  Fall  von  Bruns  hierher  gehörig. 
Schlesinger  (80)  und  Saxer  (78)  haben  auch  bei  den  die  Syringo- 
myehe  begleitenden  Gliawucherungen  ein  Vordringen  der  gliösen  Neu- 
bildung in  die  weichen  Rückenmarkshäute  gesehen;  in  diesen  Fällen 
waren  neben  Zellen  auch  Fasern  gebildet,  und  es  dokumentierte 
sich  dadurch  der  ausgereifte  Zustand  des  in  die  Häute  vorgedrungenen 
Gliagewebes. 

Ausser  den  charakteristischen  Gliaelementen  (Zellen  und  Fasern)  sind 
in  Rückenmarksgliomen  manchmal  kleine,  drüsenartige,  mit  kubischem 
und  zylindrischem  Epithel  ausgekleidete  Hohlräume  innerhalb  der  gliösen 
Masse  verteilt  gesehen  worden,  ferner  solide  Haufen  und  Stränge  von  Zellen 
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von  dem  Charakter  der  den  Zentralkanal  umgebenden  Ependymzellen 
(Fr.  Schnitze,  Kahler  und  Pick,  Schlesinger  u.  A.).  Meist  Hessen 
sich  an  den  kubischen  und  zylindrischen  Epithelzelien  lange  Fortsätze 
nachweisen,  die  vom  Fusse  der  betreffenden  Zellen  in  das  nachbarliche 
Gliagewebe  (gewöhnlich  mit  starker  seitlicher  Abbiegung)  einstrahlten 
und  sich  mit  diesem  vermischten.  Rosenthal  (75)  hat  niittels  der  Golgi- 
schen  Methode  Formen  von  solchen  Epithelzellen  dargestellt,  die  ganz 
den  embryonalen  Zentralkanalepithelien  entsprachen.  Dieser  Autor  fand 
in  einem  grossen  Gliom  des  Brustmarks  zwischen  den  Fasern  derartige 
Mengen  von  drüsenäbnlichen  Kanälen,  Spalten,  kleinen  Cysten,  buchtigen 
Räumen,  ferner  von  soliden  Epithelzellengruppen,  dass  er  die  Bezeich- 
nung Neuroepithelioma  gliomatosum  für  solche  Geschwülste 
anwendet.  Ich  habe  einen  recht  ähnlich  gebauten  Tumor  von  der  Re- 
tina ausgehen  sehen;  auch  einen  dem  Rosen t halschen  Falle  völlig 
gleichenden  Tumor  des  Rückenmarks  habe  ich  neuerdings  untersuchen 
können.  In  solchen  Fällen  haben  w^ir  offenbar  kongenital  angelegte, 
aus  Entwickelungsstörungen  heraus  erklärbare  Geschwülste  vor  uns,  die 
in  ungeordneter  und  für  eine  echte  autonome  Geschwulst  charakteristisch 
regelloser  Weise  jene  Vorgänge  wiederholen,  die  nach  dem  Schluss  des 
Neuralrohres  zur  Entwickelung  des  Rückenmarkszylinders  und  zwar 
speziell  seiner  gliösen  Bestandteile  führen. 

Regressive  Veränderungen  werden  in  den  Gliomen  des  Rücken- 
marks häufig  konstatiert:  ödematöse  Zustände,  „schleimige' '  Degeneration 
(sog.  Gliomyxom),  Verfettung  des  Geschwulstgewebes.  Die  Gefässe  sind  oft 
in  ihren  Wandungen  verändert,  verdickt,  die  Lumina  verengt,  oder  gar 
verschlossen;  hyaline  Degeneration  der  Gefässwandungen  ist  häufig. 
Mit  diesen  Gefässveränderungen  stehen  sowohl  die  oben  erwähnten 
Blutungen  als  auch  die  reichlichen  rückläufigen  Metamorphosen  in  Zu- 
sammenhang. 

Nach  diesen  Ausführungen  ist  über  die  soliden  Formen  des 
Rückenmarkglioms  wenig  mehr  zu  sagen.  Die  allgemeinen  Verhält- 
nisse sind  dieselben,  wie  bei  den  übrigen  Rückenmarksgliomen.  Auch 
bezüglich  des  Sitzes  gilt  das  gleiche.  Häufig  haben  diese  Geschwülste  ganz 
oder  teilweise  die  Qualität  des  Glioma  myxomatodes,  sind  grau  durch- 
scheinende, oft  wie  gallertige  Neubildungen,  die  sich  manchmal  durch 
grossen  Gefässreichtum  auszeichnen.  Im  Gegensatz  zu  den  zystischen 
Gliomen  sind  die  soliden  gliösen  Geschwülste  häufig  sehr  unscharf  gegen 
die  Umgebung  abgesetzt.  Besonderheiten  im  mikroskopischen  Bild  gegen- 
über den  anderen  Gliomen  bestehen  nicht.  Miura  hat  eine  Reihe 
solider  Gliome  aus  der  Literatur  zusammengestellt;  ich  verweise  daher 
bezüglich  weniger  wichtiger  Details  dieser  Gliomformen  auf  die  Arbeit 
dieses  Autors. 
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2.  Griiosen  und  Gliome  mit  Höhlenbildung. 

Zunächst  seien  hier  diejenigen  Fälle  besprochen,  bei  welchen  sich 
Gliom  und  Höhlenbildung  in  der  Weise  kombinieren,  dass  ausser  einer 
echten  soliden  gliösen  Geschwulst,  entweder  neben  derselben  oder  an 
deren  distalem  oder  proximalem  Pol  oder  an  beiden  Polen  zugleich,  im 
Kückenmark  eine  Höhle  auftritt.  Diese  Höhlen  können  entweder  ein- 
fache Erweichungshöhlen  sein  und  es  ist  ihre  Entstehung  auf 
Grund  von  Emährungs-  und  Zirkulationsstörungen  (Blutung,  Lymph- 
stauung [Langhans])  verständlich,  oder  es  haben  die  Höhlen  den 
Charakter  der  Syringomyelie  sensu  strictiori  (Syringomyelia 
gliomatosa  s.  u.);  in  letzterem  Falle  nehmen  manche  Autoren  an,  dass 
Entwickelungsstörungen  zugrunde  lägen,  die  sowohl  für  das  Gliom  als 
die  für  die  gliomatöse  Syringomyelie  von  ursächlicher  Bedeutung  wären. 
Marchand  und  Reisinger,  Daxenberger,  Rosenblath, 
Saxer,  Schüppel,  Schnitze,  Glaser,  Sokoloff,  Seebohm, 
Moeller,  Rosenthal,  Schule  haben  Fälle  von  Kombination 
von  Gliom  (oder  Sarkom)  des  Rückenmarks  mit  Syringomyelie  mit- 
geteilt. 

In  einer  weiteren  Gruppe  von  Fällen  finden  wir  nun  im  Rücken- 
mark gliöse  Wucherungen,  die  selbst  (infolge  von  Ernährungsstörung) 
zerfallen  und  dadurch  zur  Höhlenbildunp;  führen.  Aber  hier  ist  der 
Anteil,  der  dem  Gliom,  also  einer  echt  geschwulstmässigen  Glia- 
Wucherung  zukommt,  sehr  umstritten,  jedenfalls  aber  geringer  als  im 
allgemeinen  angenommen  wird.  Die  Frage,  ob  es  sich  dabei  nicht  so 
fast  um  eine  Geschwulst,  denn  um  eine  entzündliche  oder  regenerative 
Neubildung  der  GUa  (entzündliche  oder  sekundäre  Güose)  handelt,  muss 
für  jeden  einzelnen  Fall  besonders  entschieden  werden. 

Zunächst  ist  nun  gar  kein  Zweifel,  dass  echte  Gliome  des  Rücken- 
marks, ebensogut  wie  die  des  Gehirns,  partiell  erweichen  können  und 
dass  es  so  zur  Höhlenbildung  kommen  kann  (zystische  Gliome).  Schle- 
singer bemerkt,  dass  vorwiegend  die  zentral  im  Rückenmark  gelegenen 
Gliome  Höhlenbildung  zeigen,  weniger  die  exzentrischen.  Sehr  häufig 
lässt  sich  nachweisen,  dass  der  Zerfall  in  den  ursprünglich  soliden 
Gliomen  mit  Gefässveränderungen  (hyaliner  Degeneration,  Obliteration  der 
Gefässe)  zusammenhängt;  nicht  selten  ist  auch  eine  hämorrhagische 
Erweichung  zu  gründe  liegend.  In  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  tritt 
aber  die  Höhlenbildung  in  einer  durchaus  nicht  geschwulstmässigen 
Gliawucherung  auf. 

Es  ist  zunächst  von  vornherein  einleuchtend,  dass  Höhlenbildungen 
im  Rückenmark  auf  die  verschiedenste  Weise  zustande  kommen  können, 
z.  B.  durch  Apoplexieen,    traumatische  Röhrenblutungen,    myelitische 
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Prozesse,  embolische  Vorgänge,  durch  einfachen  regressiven  Gewebs- 
zerfall, durch  Lymphstauung  ^)  etc.  Alle  diese  Ereignisse  können  auch 
mit  entzündlichen  und  reaktiven  Gliawucherungen  (Sklerosen)  verbunden 
sein.  Saxer  (78)  hat  hierauf  besonders  aufmerksam  gemacht  und  ver- 
schiedenartige Fälle  zusammengestellt,  bei  welchen  sich  im  Verlauf 
chronisch  entzündlicher  Vorgänge  im  Rückenmark  selbst  und  an  seinen 
Häuten  (Myelomeningitis,  abgelaufene  Meningitis)  ausgebreitete  Syringo- 
myelie  vorfand,  oder  in  welchen  sich  Höhlenbildung  an  primären  Zerfall 
der  nervösen  Substanz  infolge  von  Ernährungs-  und  Zirkulationsstörungen 
(Blutungen  etc.)  anschloss.  Die  Gliawucherung  hatte  in  diesen  Fällen 
teils  ganz  geringe,  teils  so  beträchtliche  Ausdehnung  genommen,  dass 
sie  Schwellungen  des  Rückenmarkszylinders  verursachte:  sie  hatte  ent- 
weder entzündlichen  Charakter,  war  mit  Bindegewebsneubildung,  einmal 
sogar  mit  Nervenregeneration  vergesellschaftet,  und  zeigte  stellenweise 
narbige  Beschaffenheit,  so  dass  auch  Schrumpfungen  entstanden,  oder 
sie  hatte  die  Bedeutung  eines  sekundären,  defektausgleichenden  Pro- 
zesses ,  jedenfalls  stellte  sie  keinen  geschwulstmässigen  Vor- 
gang dar.  Da  sich  die  Gliawucherung  meist  in  der  Umgebung  des 
zunächst  unbeteiligten  Zentralkanals  hauptsächlich  konzentrierte,  wurde 
anatomisch  das  Bild  der  gliomatösen  Syringomyelie  (s.  u.)  annähernd 
erreicht.  Die  entstandenen  Höhlen  wurden  da,  wo  sie  an  den  Zentral- 
kanal angrenzten  bezw.  mit  ihm  in  Verbindung  traten,  von  dessen 
Epithel  ausgekleidet;  eine  epitheliale  Auskleidung  besorgten  auch  solide 
Haufen  von  Ependymzellen,  die  sich  bei  Gliosen  des  Rückenmarks  so 
häufig  in  der  Umgebung  des  Zentralkanals  und  der  Höhlen  im  neu- 
gebildeten Gliagewebe  vorfinden  (s.  o.  S.  484).  Die  Zentralkanalepithelien 
beteiligten  sich  andererseits  auch,  allerdings  in  geringem  Grade,  an  der 
Gliabildung,  jedoch  nicht  in  dem  Masse,  dass  von  ihnen  der  ganze  Pro- 
zess  ausgehend  gedacht  werden  durfte.  Ob  Saxer  in  die  Kategorie 
der  eben  beschriebenen  Gliosen  nicht  doch  manche  Fälle  von  mehr  ge- 
schwulstmässigen Gliawucherungen  (Gliomatösen)  hineinrechnet,  scheint 
mir  fraglich.     Die  Grenzen  sind  eben  sehr  schwer  zu  bestimmen. 

Die  verschiedenartigen  Höhlenbildungen  im  Rückenmark,  die  ohne 
nennenswerte  Beteiligung  der  Glia  verlaufen,  genauer  zu  be- 
sprechen, liegt  an  dieser  Stelle  eine  Veranlassung  nicht  vor.  Es  soll 
nur  kurz  erwähnt  werden,  dass  solche  Höhlen  nicht  selten  an  der  gleichen 
Stelle  liegen,  wie  die  (gliomatöse)  Syringomyelie  s.  str. ,  also  dorsal  von 

1)  Storch  (88)  beschreibt  Höblenbildung  infolge  gestörter  LymphKirknlation  (Odeiir 
der  NerveneabstaDz  mit  Zerfall  der  nervösen  und  gliosen  Elemente,  kolossale  Dilatatioo 
der  perivaskulären  Lymphräume).  Vgl.  auch  meine  Beobachtungen  über  Entstehung  von 
gliosen  Sklerosen  auf  Grund  von  Lymphstauung  (Abhandlung  über  multiple  Sklerose  in 
diesen  Ergebnissen). 
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dem  meist  gut  ausgebildeten  Zentralkanal ;  sie  sind  entweder  von  einer 
äusserst  dünnen  gliösen  Zone  gegenüber  der  Umgebung  abgegrenzt  oder 
liegen  ohne  eine  besondere  Grenzschicht  im  Nervengewebe;  eine  Epithel- 
auskleidung  ist   bald    vorhanden ,    bald    nicht.     Es   kommen   aber   an 
der    gleichen  Stelle   (dorsal  vom  Zentralkanal)  auch  Höhlen  mit  völlig 
glatter  Innenfläche  und  mit  bindegewebiger  (mesenchymaler)  Wand 
ohne  epitheliale  Auskleidung  vor.    Ich  habe  an  Serienschnitten  bei  einer 
derartigen,  sehr  ausgedehnten  Höhle  an  einer  Stelle  eine  spaltförmige 
Kommunikation  mit  der  Oberfläche  des  Rückenmarkzylinders  im  Bereich 
der  hinteren  Fissur  gesehen;  hier  war  also  an  umschriebener  Stelle  das 
Rückenmark  nicht  geschlossen,   und  es  stand  die  bindegewebige  Wand 
der  Höhle  mit  dem  Bindegewebe  der  Pia  mater  in  Zusammenhang.    In 
diesem  Falle   schien  also  die  Höhle  der  Pia  anzugehören;   es  handelte 
sich  uni  eine  Art  von  Meningocele  en  miniature ;  Spina  bifida  war  nicht 
vorhanden.     Ähnlich    scheinen    die   Verhältnisse    in  einem   Falle   von 
Gerlach  gelegen  haben  (s.  d.  S.  543),  in  welchem  allerdings  die  Höhle 
mit  einer  teratoiden  Neubildung  kombiniert  war.     Jakoby  (V.  A.  141) 
hat  eine  glatt  wandige  Höhle  mit  endothel  artiger  Auskleidung,  ohne 
Zusammenhang  mit  dem  Zentralkanal  in  einem   vorderen  Quadranten 
des  Rückenmarks  (Halsteil)  bei  einem  viermonatlichen  Schweinsembryo 
gesehen  (keine  Zerfallserscheinungen,  keine  Gliawucherung).    Saxer,  der 
den  Fall   von  Ger  lach  kritisiert,   scheint  der  Annahme  solcher  pialer 
Höhlen  (Cysten)  nicht  sehr  geneigt ;  meiner  Meinung  nach  mit  Unrecht. 
Dass  solche  Cysten   mit  Störungen  beim  Schluss  des  MeduUarrohres  in 
Zusammenhang  stehen,  ist  sehr  wahrscheinlich. 

Während    alle    die   bisher   erwähnten   Höhlenbildungen    mit  dem 
Zentralkanal  primär  nichts  zu  tun  haben,  wenn  sie  auch  sekundär  mit 
ihm    verschmelzen    und   dabei    ganz    oder   teilweise    mit    Zentralkanal- 
epithel ausgekleidet  werden  können,  gibt  es  nun  eine  weitere  Reihe  von 
Höhlen,   die  durch   Divertikelbildungen  und  Ektasieen  des  Zentral- 
kanals selbst  entstehen.    Diese  Höhlen  haben  oft  eine  Entwickelungs- 
anomalie  zur  Grandlage,  seltener  sind  es  erworbene  Zustände  (Stau- 
ung!).   Das  ganze  Gebiet  der  Hydromyelie  gehört  in  diese  Kategorie. 
Sind  diese  Hydromyelieen   mit  stärkerer  Gliawucherung  und  mit 
Zerfallsprozessen  vergesellschaftet,  dann  kann  das  Bild  sehr  an  die  nun 
gleich   zu  besprechende   „tj^ische   (gliomatöse)  Syringomyelie"  erinnern 
(Saxer).    Mit  Hydromyelie  ist  oft  Spina  bifida  verbunden.    M.  Miura, 
Virchow,  Leyden  u.  A.  sind  geneigt,  viele  Fälle  von  Syringomyelie 
im  engeren  Sinne   auf  eine  angeborene   Hydromyelie  zu  beziehen ,   die 
durch    erworbene   Störungen    (Gliosis    etc.)    kompliziert   wurde;    ebenso 
macht  Schlesinger  auf  die  engen  Beziehungen  zwischen  Hydromyelie 
und  typischer  gliomatöser  Syringomyelie  aufmerksam.     Auch  wirkliche 
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Kombinationen  der  beiden  Prozesse  kommen  vor.  Sehr  häufig 
finden  sich  bei  den  Hydromyeliezustäuden  Störungen  in  der  Ausbildung 
und  Anordnung  des  Zentralkanals,  insbesondere  ein  spaltförmiger  Aus- 
läufer desselben  dorsalwärts  zwischen  die  Hinterstränge  hinein.  Das 
deutet  wieder  daraufhin,  dass  Störungen  bei  den  Schliessungsvorgängen 
des  MeduUarrohrs  nicht  selten  die  Grundlage  auch  der  Hydromyelieen 
bilden. 

Um  auch  noch  ein  Beispiel  von  Divertikelbildung  des  Zentralkanals 
zu  geben,  führe  ich  einen  Fall  von  Kahler  und  Pick  an;  diese 
Autoren  sahen  im  Hinterhorn  eine  mit  kubischem  Epithel  ausgekleidete 
Höhle,  die  sie  als  ein,  infolge  abnormer  Schliessungsvorgänge  entstan- 
denes Divertikel  des  Zentralkanals  ansehen;  das  Epithel  kann,  wie  diese 
Autoren  mit  Recht  betonen,  in  solchen  Höhlen  sekundär  verloren  gehen. 

Bei  den  vielen  Formen  von  Höhlenbildung,  die  wir  im  vorstehen- 
den kurz  besprochen  haben,  wurde  da  und  dort  beiläufig  eine  besondere 
Form  unter  der  Bezeichnung  „typische,  gliomatöse  Syringomyelie"  er- 
wähnt; es  erübrigt  nun  noch  diese  Form  genauer  zu  besprechen.  In 
den  ausgebildeten  Fällen  dieser  Art  findet  sich  eine  wohl  umschriebene, 
Stift-  oder  zapfenförmige ,  derbe ,  gliöse  Masse ,  die  gewöhnlich  im 
Bereich  mehrerer  Rückenmarkssegmente  neben  bezw.  hinter  dem 
Zentralkanal  (seltener  um  diesen  herum  als  Zentrum)  entwickelt  ist 
Die  sehr  dicht  gefügte  gliöse  Fasermasse,  welche  die  Nachbarschaft 
in  der  Regel  nicht  infiltriert ,  sondern  einfach  zur  Seite  drängt, 
führt  zu  massigen,  meist  spindelförmigen  Auftreibungen  des  Rücken- 
markszylinders  und  endigt  an  beiden  Polen  nicht  selten  mit  komischen 
Verjüngungen.  Durch  eintretenden  zentralen  Zerfall  der  (nach  der 
Meinung  der  meisten  Autoren  ursprünglich  soliden)  Gliawucherung  — 
wogegen  bekanntlich  wieder  besonders  Weigert  remonstriert  hat  — 
mit  konsekutiver  Höhlenbildung  stellt  diese  eigentümUche  pathologische 
Formation  in  ausgeprägten  Fällen  ein  röhrenförmiges  Gebilde  dar;  die 
Weite  der  Röhre  wechselt  ebenso  wie  die  Dicke  des  gUösen  Mantels  in 
den  einzelnen  Fällen  sehr  bedeutend;  manchmal  umgibt  die  Rücken- 
marksubstanz die  Höhle  nur  als  schmaler  Saum.  Mikroskopisch  siebt 
man  bei  erst  beginnender  Höhlenbildung  innerhalb  des  dichtfaserigen 
Gliagewebes,  das  gewöhnlich  nicht  eben  kernreich  genannt  werden  kann, 
nekrotische  Bezirke,  ferner  (durch  Zerfall  der  Gliafasem  und  durch  Auf- 
quellung und  Auflösung  der  Gliazellen  entstehende)  Erweichungen  und 
unregelmässige,  buchtige,  nur  von  aufgefaserter  Glia  umgebene  Spalten 
(Hoff  mann).  Schlesinger,  Müller  und  Meder, .  Straub, 
Rotter  u.  A.  bringen  die  Zerfallsprozesse  mit  hyalinen  und  sonstigen 
Gefässentartungen  in  Zusammenhang.  Gelegentlich  werden  auch  Hohl- 
räume ,    die    ganz    oder   teilweise    mit   zylindrischem    oder   kubischem 
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Epithel  vom  Aussehen  des  Zentralkanalepithels  ausgekleidet  sind,  be- 
obachtet; diese  Räume  erinnern  in  etwas  an  drüsige  Bildungen,  was^ 
die  ganz  ungeeignete  Bezeichnung  Adenogliom  veranlasst  hat.  Auch 
die  kleinen  Häufchen  von  epitheloiden  Zellen  (sog.  Ependymzellen- 
haufen),  die  sich  auch  normalerweise  in  der  Umgebung  des  Zentral- 
kanals finden,  trifft  man  in  der  gliösen  Masse  mehr  oder  weniger  reich- 
lich an,  besonders  auch  um  die  eben  erwähnten  epithelialen  Räume 
angeordnet,  so  dass  man  zu  der  Vorstellung  kommt,  dass  sich  aus  diesen 
Ependymzellenhaufen  die  bekleidenden  Epithelien  der  entstehenden 
Höhlen  und  Spalten  entwickeln.  Dass  das  Zentralkanalepithel  alle 
Arten  von  Rückenmarkshöhlen  auch  sekundär  auskleiden  kann,  wurde 
bereits  oben  (S.  490)  erwähnt 

Der  Zentralkanal  ist  in  der  Regel  zunächst  unbeteiligt  an  der 
Höblenbildung ;  man  findet  ihn  entweder  obliteriert,  durch  ZeUen  aus- 
gefüllt oder  massig  erweitert  neben  oder  innerhalb  der  gliösen  Wuche- 
rung vor.  Sein  Epithel  erscheint  oft  abgestossen  oder  von  der  gliösen 
Neubildung  durchbrochen,  oder  von  ihr  derart  ganz  durchwachsen,  dass 
der  Kanal  in  zwei  oder  mehrere  Teile  zerlegt  wird^)  (Miura).  Werden 
Epithelien  des  Zentralkanals  abgeschnürt,  so  können  sie  nach  der  Mei- 
nung vieler  Autoren  selbständig  proliferieren,  können  solide  Haufen 
und  Stränge  von  epitheloiden  Zellen  (Ependymzellenhaufen)  bilden  und 
sich  gelegentlich  im  Bereich  entstehender  Defekte  innerhalb  der  gliösen 
Neubildung  wieder  zu  mehr  oder  weniger  geschlossenen  Epithelverbänden 
zusammenordnen.  Saxer  hat  auch  mehrmals  (insbesondere  bei  einem 
7  monatlichen  menschlichen  Embryo)  innerhalb  von  soliden  Ependym- 
Zellenhaufen  selbständige  Lumenbildung  beobachtet.  Ahnliches  berichten 
Weigert  u.  A.  (vergl.  hierzu  S.  484). 

Bezüglich  der  Stellang  dieser  gliomatösen  Syringomyelie  zn  den  echten  6e- 
acfawtOsten  ist  es  schwer,  sich  bestimmt  za  änssem.  Vielfach  ist  die  kongenitale  An- 
lage dieser  Syringomyelie  betont  worden,  insbesondere  von  Hoff  mann:  Nester  embryo- 
nalen  Keimgewebes  bleiben  hinter  der  Schliessungslinie  des  normalen  Zentralkanala 
zorQck  oder  Störungen  in  der  Anlage  des  Kanals  selbst  treten  ein;  darch  Proliferation 
seitens  der  embryonalen  Zellnester  oder  der  Zentralkanalepithelien  and  durch  Metamor- 
phose derselben  zu  Gliazellen  entwickelt  sich  die  „primflre  Gliose''  oder  ,,zentrale  Glio- 
matose",  wie  sie  Hoffmann  nennt.  Der  Prozess  hat  nach  Hoffmann  den  Charakter 
einer  echten  Geschwulstbildung,  was  sich  auch  durch  die  mannigfaltigen  Übergänge 
dieser  Syringomyelie  zum  Gliom,  Gliomyxom,  Gliosarkom,  Angiogliom,  Angiogliosarkom 
zu  erkennen  gibt  (s.  S.  489).  Auch  Rosenthal  (75)  geht  sowohl  für  das  Gliom  als  fflr  die 
gliomatöse  Syringomyelie  auf  kongenitale  Anomalieeu  zurück.  Storch  (83)  sah  iu  einem 
Falle  eine  typische,  stiftförmige  Syringomyelie  im  unteren  Halsmark  mit  einem  angio- 
matösen  Gliom  des  oberen  Halsmarks  kombiniert  und  fasst  beide  Prozesse  im  Sinne 
einer  echten  Geschwnlstbildung  auf.  Fr.  Schnitze,  der  fOr  die  gliomatOse  Syringo- 
myelie  ebenfalls  die  kongenitale  Anlage  betont,  macht  keinen  strengen  Unterschied 


1)  Vergl.  hierzu  die  Bemerkungen  über  Verdoppelung  des  Zentralkanals.  S.  484. 
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zwischen  der  „primären  Gliose'^  bei  Syringomyelie  und  den  eigentlichen  Gliomen;  ee 
handle  sich  bei  der  ersteren,  wie  bei  den  letzteren  am  eigentliche  Tamorbildang ;  Gliom 
bezeichne  nur  einen  geringen  Grad  von  Gliom;  in  beiden  F&llen  handle  es  sich  um  ge- 
schwulstmässige  Wuchemng  von  Gliafasem  und  Gliazellen.  E.  Miara  dagegen  will 
alle  Fälle  von  Syringomyelie  auf  eine  einfache,  nicht  geschwulstmfissige  Gliawachening 
bezogen  wiesen :  der  Prozess,  der  zur  Entwickelung  einer  typischen  Syringomyelie  ftthre. 
verlaufe  langsam,  oft  sogar  symptomlos,  entwickele  sich  ge wohnlich  erst  zur  Zeit  der 
Pubertät,  auch  bewirke  er  oft  Verkleinerungen,  Schmmpfongeo  des  Rflckenmarkazylinden. 
Ganz  anders  das  Gliom  des  Rückenmarks,  welches  relativ  rasch  wachse,  starke  klinisdie 
Erscheinungen  mache  und  stets  Anschwellungen  der  MeduUa  spinalis  hervorrufe. 

Ich  stimme  insofern  mit  Saxer  überein,  dass  Sj^ngomyelie  einen 
einheitlichen  anatomischen  Begriff  nicht  involviert,  dass  also  auch  die 
Identifizierung  von  Syringomyelie  und  primärer  Gliose  ohne  weitere 
Einschränkung  nicht  richtig  ist.  Es  können  die  verschiedensten  Pro- 
zesse im  Rückenmark  zur  Höhlenbildung  führen,  und  es  können  Höhlen 
der  verschiedenartigsten  Genese  mit  Gliawucherung  kombiniert  sein. 
Von  allen  diesen  Höhlenbildungen  hebt  sich  aber  die  soeben  als  typi- 
sche gliomatöse  Syringomyelie  bezeichnete  Formation  als  etwas  Be- 
sonderes heraus.  Wenn  auch  zuzugeben  ist,  dass  viele  Beziehungen 
zu  anderen  Formen  der  Höhlenbildung  bestehen,  und  dass  durch  sicher 
sekundäre  Gliosen  im  Anschluss  an  Höhlenbildung  aus  den  ver- 
schiedensten Ursachen  Formen  zustande  kommen  können,  die  ana- 
tomisch grössere  Ähnlichkeit  mit  der  typischen  gliomatösen  Syringo- 
myelie haben,  so  bieten  doch  die  ausgeprägten  Fälle  der  gliomatöseu 
SyringomyeUe  ein  sehr  charakteristisches  Bild.  Man  hat  durchaus  den 
Eindruck  einer  selbständigen  primären  Bildung  und  kann  in  dieser 
Beziehung  auf  die  grosse  Reihe  von  Zwischenformen  hinweisen,  an 
deren  einem  Ende  die  solide  zentrale  primäre  Ghose,  in  deren  Mitte 
die  umschriebene,  stif tf örmige ,  schon  mehr  als  Tumor  imponierende 
Gliawucherung  mit  beginnendem  Zerfall  und  Höhlenbildung,  und  au 
deren  anderem  Ende  die  typische  Röhrenbildung  mit  mehr  oder  weniger 
starkem  Gliamantel  steht.  Die  Frage:  ob  echte  Geschwulstbildung  oder 
nicht  ?  möchte  ich  dahin  beantworten ,  dass  nicht  alle  Formen  der 
ganzen  Reihe  den  Charakter  eines  echten  Neoplasmas  an  sich  tragen, 
dass  aber  viele  der  hierher  gehörigen  Neubildungen,  besonders  auch 
wegen  der  Art  ihres  Verhaltens  zur  Umgebung  und  wegen  der  pro- 
gressiven Entwickelung,  die  sie  zeigen,  sehr  wohl  als  autonome  Ge- 
wächse   aufgefasst   werden    dürfen  ^).     Hierzu   erinnere   man    sich    der 


1)  In  Übereinstimmung  mit  diesen  Anschauungen  fand  Storch  (88),  dass  es  sich 
bei  der  typischen  gUomatOsen  Syringomyelie  um  eine  dem  Rückenmarke  völlig  frenide 
Bildung  handle;  die  gliOse  Neubildung  zeige  ein  selbständiges,  tumorartiges  Wachstum. 
das  Septum  post.  werde  verschoben  und  der  Tumor  sei  von  Gliafasem  in  derselbeo 
Weise  umgeben,  wie  in  jenen  Fällen,  in  welchen  die  Glia  gegenüber  einem  Fremdküiper 
eine  neue  abschliessende  Oberfläche  konstruiere;  dann  sei  auch  ein  Zugrandegehen  tob 
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Kombination  mit  echtem  Gliom,  bezw.  derjenigen  Fälle,  bei  welchen 
ein  Gliom  sich  aus  der  gliösen  Wand  einer  solch  typischen  Syringo- 
myelie  entwickelte. 

BezügUch  des  Zustandekommens  der  hier  in  Rede  stehenden  typischen 
gliomatösen  Syringomyelie  möchte  ich  mich  der  Meinung  Hoffmanns 
und  Schlesingers  anschliessen,  dass  nämlich  eine  Entwickelungs- 
anomalie   als    Grundlage   angenommen    werden   darf.      Die   genannten 
Autoren  haben  ihren  Standpunkt  meines  Erachtens  genügend  begründet; 
welcher  Natur  die  betreffende  Störung  bei  der  Entwickelung  des  Rücken- 
markes sein  kann,  darüber  mögen  Hypothesen  aufgestellt  werden.  Jeden- 
falls ist  Saxer  recht  zu  geben,  dass  die  einfache  Annahme  von  embryo- 
nalen Gewebsresten  im  Bereich  der  SchliessungsUnie  des  Medullarrohrs 
nicht   befriedigen   kann.     Erstens  sind  solche  Reste  noch  nicht  sicher 
nachgewiesen,  zweitens  bleibt  ein  Rätsel,  warum  sie  einmal  in  dieser, 
einmal   in  jener  Form   wuchern   bezw.   warum   sie  statt  einer  physio- 
logischen eine  pathologische  Entwickelungsrichtung  nehmen.   Man  vergl. 
hierzu  die  Untersuchungen  von  Zapp  er  t  (Wiener  klin.  Wochenschrift 
1901),   welcher  Autor  bei  Untersuchung  von  200  Kinderrückenmarken 
zwar  manchmal   Unregelmässigkeiten   und  Erweiterungen   des  Zentral- 
kanals  fand,  einmal  auch  (bei  einem  19  Monate  altem  Kinde)  beträcht- 
liche Vergrösserung  des  Zentralkanals  und  Gliawucherung,  aber  in  keinem 
Falle  eine  sicher  angeborene  Gliose*). 

Ich  schliesse  diese  Darstellung  der  Gliosen  und  GUome  des  Rückeu- 


Nerrenfaaem  in  der  Umgebung  der  Neubildung  zu  konstatieren  und  an  solchen  Stellen 
trete  eine  weniger  geordnete  Gliavermehrung  in  der  Nachbarschaft  des  Tumors  auf; 
es  handle  sich  also  um  Druckwirkung.  Gliom  und  gliomatöse  Syringomyelie  seien  also 
nicht  wesentlich  von  einander  unterschieden;  der  Faserreichtum  zeichne  allerdings 
letztere  vor  ersterem  ans.  In  ähnlicher  Weise  meinte  auch  Schule,  dass  zwischen 
Gliom  und  gliomatöser  Syringomyelie  nur  ein  gradueller  Unterschied  sei.  Auch 
Saxer  neigt  in  seiner  jQngsten  Veröffentlichung  (77)  dazu,  die  typische,  stiftförmige, 
gliomatöse  Syringomyelie  als  Geschwulst  aufzufassen. 

1)  Die  Anwesenheit  von  epithelialen  Formationen  in  den  Gliamassen  bei  der  typi- 
schen Syringomyelie  (und  in  Gliomen)  berechtigt  nach  Saxer  nicht,  auf  eine  kongenitale 
Störung  als  Grundlage  der  Neubildung  zu  schliessen  (Verlagerung  von  Epithel  des 
prim.  Neuralrohrs) ;  denn  es  können,  wie  schon  oben  bemerkt,  einerseits  die  fertig 
differenzierten  Zentralkanalepithelien  etwa  entstehende  Spalten  und  Hohlräume  bekleiden, 
wie  andererseits  die  Elemente  der  sog.  Ependymzellenhaufen  und  sogar  nengebildete, 
jange  Gliazellen  sich  epithelial  differenzieren  und  an  der  Wand  von  Hohlräumen  epithelial 
anordnen  können.  Meiner  Meinung  nach  ist  es  gewiss  richtig,  anzunehmen ,  dass  die  in 
Rede  stehenden  epithelialen  Bildungen  sekundär  iu  Gliosen  und  Gliomen  entstehen 
können;  aber  es  gibt  doch  Fälle  —  und  ich  möchte  hier  besonders  an  das  Glioma  neuro- 
epitheliale  Rosenthals  erinnern  —  in  welchen  diese  epithelialen  Formationen 
primäre  Bedeutung  haben  und  in  welchen  wirklich  der  physiologische  Entwickelungs- 
Vorgang  des  Medullarrohrs,  wenn  auch  in  geschwulstmässig  verzerrter  Form,  wiederholt 
wird.  Derartige  Fälle  scheinen  mir  allerdings  sehr  wohl  fQr  eine  angeborene  Grundlage 
des  Prozesses  ins  Feld  geführt  werden  zu  dürfen. 
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marks  mit  einer  kurzen  Aufzählung  der  nach  1897  veröffentlichten  Fälle 

von  echten  Rückenmarksglioraen. 

Gollins  (64);  Gliom  der  Medulla  oblongata;  Schlesinger  (79):  Gliom  im  Cer- 
vikalmark.  Heubner  (67):  umschriebene  Tumoren  bei  einem  6 jährigen  Mftdchen  im 
Dorsalteil  des  Rückenmarks,  und  zwar  vom  unteren  Halsteil  bis  zum  oberen  Lenden- 
mark;  graue  Degeneration  und  Gliosis  der  Hinterstrftnge  (Pseudotabes,  Oppenheim); 
Yerdickune  der  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  (Meningitis  chron.),  Hydrocephalus  internus; 
ätiologisch  lag  ein  Trauma  vor.  W  y  ss  (86) :  Tumor  am  rechten  Hinterhom,  dem  4.  Dorsal- 
Segment  entsprechend;  Venen  von  Gliazellen  durchwachsen;  ausgedehnte  Thrombose  der 
Venen ;  die  schweren  klinischen  Erscheinungen  (rasch  aufsteigende  Lähmung)  waren  nicht 
durch  den  Tumor,  sondern  durch  die  ausgedehnten  Venenthrombosen  bedingt.  Diess 
Fall  ist  wohl  als  sarkomatöses  Gliom  aufzufassen  (Ref.).  Patoir  und  Raviart  (TS- 
Drei  getrennte  Tumoren  bei  einem  25jährigen  Manne  im  oberen  Halsmark;  nur  einer 
zeigte  HOhlenbildung  infolge  Zerfalls  wegen  Zirkulationsstörungen;  die  Tumoren  saasen 
zum  grossen  Teil  in  den  weissen  Strängen;  die  graue  Substanz  war  verdrängt;  an  den 
hinteren  und  vorderen  Wurzeln  fanden  sich  Fibromknoten;  ätiologisch  kam  TVaama  in 
Betracht.  Jenks  (70):  Hämorrhagisches  Gliom  der  Halsanschwellung;  Trauma;  6j&lir. 
Knabe.  Sänger  (76):  Ein  Tumor  vom  unteren  Brustmark  bis  zum  Conus  meduUaris 
reichend;  ein  zweiter  Geschwulstknoten  im  mittleren  Brnstmark;  Rückenmark  von  der 
Geschwulst  durchwachsen,  auf  das  Doppelte  verdickt;  starke  Kompression  der  Wurzeln. 
Saxer  (78):  Gliom  und  Syringomyelie  bei  einem  47  jährigen  Mann;  die  Höhle  im  Hals- 
mark  ganz  ohne  Geschwnlstbildung;  im  oberen  Brust-  und  Lendenmark  (der  oberen  and 
unteren  Grenze  des  Glioms)  treffen  Höhle  und  Gliom  zusammen;  die  Höhle  hing  nicht 
mit  dem  Zentralkanal  zusammen.  Schnitze  (82):  Gefässreiches  Gliom  vom  Conas  bis 
zum  unteren  Brustraark,  Leptomeningitis  chron.  des  ganzen  Rückenmarks;  auf  dem 
Ependym  des  einen  Hirnseiten  Ventrikels  sass  ein  umschriebener  gliöser  Tumor;  28jähriger 
Mann.  S trübe  (84):  Ein  intramedulläres  Gliom  des  Rückenmarks  bei  allgemeiner 
Nervenfibromatose ;  beide  Erkrankungen  werden  als  Folge  von  Bildungsanomalieen  anf- 
gefasst.  Storch  (88)  berichtet  über  einen  Fall,  bei  welchem  sich  ein  echter  gliomatöser 
Tumor  im  oberen  Halsmark  fand,  während  im  unteren  Halsmark  eine  typische  atift' 
förmige  Gliomatose  und  Syringomyelie  vorhanden  war;  ausserdem  fanden  sich  noch 
mehrere  selbständige,  nicht  miteinander  zusammenhängende  Gliosen  mit  HOhlenbildung 
im  Halsmark  (kein  Zusammenhang  mit  dem  Zentralkanal!);  femer  waren  Höhlen  an 
verschiedenen  Stellen  durch  Zerfall  und  durch  Lymphstauung  entstanden;  das  Gliom 
zeigte  ebenfalls  Höhlenbildung,  war  gefässreich  und  faserarm.  Storch  fasst  die  Glio- 
matose und  das  Gliom  als  gleichwertig  auf,  und  zwar  im  Sinne  einer  echten  Tumor- 
bildung;  auch  bei  der  Gliomatose  konnte  er  Verdrängungserscheinungen  im  Nachbar- 
gewebe beobachten. 

Geschwülste ,  welche  neben  Gliagewebe  auch  epitheliale  Bei- 
sätze aufwiesen,  oder  gar  vorwiegend  aus  epithelialen  Elementen 
aufgebaut  waren ,  haben  ausser  R  o  s  e  n  t  h  a  1  (s.  d.  S.  488)  in  der 
neueren  Zeit  noch  veröffentlicht:  Fränkel  (65):  Bei  einem  21jälir. 
Manne  eine  Tumormasse,  die  vom  Hals-  bis  zum  Lendenteil,  teils 
intra-,  teils  extramedullär  entwickelt  war;  im  Bereich  des  9.  Dorsal- 
segments war  das  Rückenmark  ganz  in  den  Tumor  aufgegangen;  der 
Tumor  hatte  auch  ausgiebig  auf  die  weichen  Häute  übergegriffen.  Die 
Geschwulstmassen  waren  weich ;  in  den  Häuten  stellten  sie  einen  soliden 
Geschwulstmantel  dar,  oder  es  fanden  sich  warzige,  blumenkohlartige 
Bildungen.  Mikroskopisch  fanden  sich  auf  verschiedenen  Höhen  des 
Rückenmarks  Atypieen  des  Zentralkanals ;  die  Geschwulst  selbst  zeigte  den 
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Bau  eines  Neuroepithelioma  gliomatosum  (Ependymoina  adenoides  glio- 
matosum,  Ben  da)  mit  sarkomartigen  Stellen.  Ätiologisch  kam  Trauma 
(und  Influenza)  in  Betracht;  Frank el  ist  aber  geneigt,  die  Geschwulst 
auf  eine  angeborene  Grundlage  zurückzuführen,  und  denkt  an  fötale 
Ependym Verlagerungen ;  von  Ependymkanälen  leitet  er  jedenfalls  die 
Neubildung  ab.  Zaufal  (87):  Tumor  des  Filum  terminale,  bei  welchem 
ein  Ausgang  von  dem  Epithel  des  Zentralkanals  als  möglich  angenommen 
ward ;  die  Geschwulst  bestand  aus  Kapillaren,  die  von  einer  homogenen 
Substanz  umgeben  und  da  und  dort  von  wenig  Bindegewebe  begleitet 
waren ;  in  den  Maschenräumen  dieses  Gewebes  lagen  epitheloide  Zellen, 
welche  an  einzelnen  Stellen  pallisadenförmig  angeordnet  erschienen 
(78 jähriger  Mann).  Diesen  Tumor  möchte  ich  eher  für  ein  von  den 
Meningen  ausgegangenes  Endotheliom  halten,  eine  Ansicht,  die  auch 
Zaufal  in  Betracht  zieht.  Pribytkow  und  Iwanow  (74)  sahen  in 
einem  Falle  von  Tabes  mit  Hydrocephalus  internus  und  Ependymitis 
granulosa  eine  Neubildung,  die  fast  das  ganze  Halsmark  einnahm  und 
sich  vorwiegend  in  den  vorderen  Teilen  der  Hinterstränge  und  im  Be- 
reich der  grauen  Kommissur  ausbreitete ;  der  Zentralkanal  war  erweitert ; 
die  Geschwulst  war  ein  Gliom  mit  vielen  zentralkanalartigen  Hohlräumen. 
Schlesinger  (80)  berichtet  in  seiner  Monographie  „Die  Syringomyelie" 
über  2  Fälle  (Fall  11  und  Fall  28).  In  beiden  Fällen  fand  sich  bei 
SyringomyeUe  ein  kleiner  Tumor,  der  sich  als  Gliom  mit  drüsen- 
ähnlichen,  zentralkanalartigen  Bildungen  erwies.  Saxer  (77)  sah  eine 
extramedulläre,  intradurale  Geschwulst  der  Cauda,  die  er  von  Ependym- 
epithelien  ableiten  möchte;  zwischen  den  Rückenmarkshäuten  fanden 
sich  mit  Epithel  bekleidete  Papillen.  Endlich  hat  Bittorf  (63)  in  jüngster 
Zeit  eine  sehr  interessante  Geschwulstbildung  bei  einem  55  jährigen 
Manne  beobachtet:  Der  Halsteil  und  obere  Brustteil  des  Rückenmarks 
war  aufgetrieben.  Es  fand  sich  hier  ein  Tumor,  der  an  einzelnen 
Stellen  den  ganzen  Querschnitt  einnahm;  im  Halsmark  war  eine 
Höhle  in  der  Geschwulst,  entsprechend  der  Lage  des  Zentralkanals; 
die  Wände  der  Höhle  waren  derb,  gliös;  die  Höhle  ging  nach  oben 
und  unten  in  einen  Spalt  über,  der  sich  zwischen  die  Hinterhörner 
einschob  (Bittorf  fasst  die  Höhle  als  Hydromyelie  auf).  Dicht  unter- 
halb des  Tumors  war  ein  „echtes  Neurom"  (s.  o.  S.  479  ff.)  vorhanden ; 
es  lag  im  rechten  Hinterhorn  und  bestand  aus  Bündeln  von  mark- 
haltigen  Nervenfasern  vom  Charakter  der  peripheren  Nervenfasern; 
femer  wurde  eine  zentrale  Gliose  und  Syringomyelie  im  ünken  Hinter- 
horn an  dieser  Stelle  konstatiert;  endlich  wurden  Unregelmässigkeiten 
in  der  Ausbildung  des  Zentralkanals  im  mittleren  und  unteren  Brust- 
mark  nachgewiesen.  Die  Hauptgeschwulst  war  weich,  graurötlich,  vor- 
quellend, gefässreich;  nach  oben  und  unten  endigte  sie  scharf,  kuppel- 
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artig.  Mikroskopisch  erwies  sich  der  Tumor  als  ein  zellreiches  GUom 
mit  vielen  kleinen  Schläuchen,  die  mit  kubischem  oder  zylindrischem 
Epithel  ausgekleidet  waren  und  gelatinösen  Inhalt  aufwiesen.  Die  Epi- 
thelschläuche hingen  mit  dem  Zentralkanal  zusammen.  Von  sonstigen 
Befunden  seien  erwähnt :  abnorm  gebildete  Ohren,  sehr  reichliche,  kleine 
weiche  Warzen,  reichlich  Pigmentnaevi ,  ein  grosses  gestieltes  Fibrom, 
4  symmetrische  Keloide  —  lauter  „Degenerationszeichen",  die  in  gleicher 
Weise  wie  die  komplizierten  Veränderungen  im  Rückenmark  auf  eine 
Entwickelungsstörung  bezogen  wurden. 

Anhangsweise  erwähne  ich  endlich  einen  in  jüngster  Zeit  von 
Muthmann  und  Sauerbeck  (70)  beschriebenen  Tumor  des  4.  Ven- 
trikels, der  ebenfalls  ein  Ghoma  neuroepitheliale  darstellte.  S.  übrigens 
auch  das  Kapitel:  Epithehale  Geschwülste  (S.  534  ff.) 

In  der  Frage  nach  der  Ätiologie  der  Rückenmarksgliome  richtet 
sich  die  Aufmerksamkeit,  neben  der  Anerkennung  gewisser  äusserer 
Faktoren,  besonders  des  Traumas,    hauptsächlich   auf  die   Bedeutung 
von  Entwickelungsstörungen.    Es  gibt  überhaupt  nicht  wohl  eine  gleich 
gute   Gelegenheit,   auf   die   mannigfachen   Beziehungen  zwischen    Ent- 
wickelungsstörungen  und   Geschwulstbildung   aufmerksam  zu   machen, 
als   gerade   bei   einer  Besprechung  der  gliomatösen  Neubildungen  des 
ßückeumarks.     Auf  jene  Beziehuugen   weist  in  erster  Linie  das   Auf- 
treten vieler  Gliome   im   jugendlichen  Alter  hin;   auch  sind  manchmal 
angeborene    Gliome    beobachtet   worden.     Weiter   spricht    für   das   Zu- 
grundeUegen  von  kongenitalen  Anomalieen  das  durchaus  nicht  seltene 
Zusammentreffen  von  Gliombildung  mit  allerlei  Missbildungen  im  Rücken- 
mark und  an   dessen  Hüllen,   vor  allem  mit  Spina  bifida,  mit  ange- 
borner  Hydromyelie,  mit  zentraler  Gliose  und  Syringomyelie ;  manchmal 
konnte  der  direkte   Übergang  der  gliösen  Grenzschicht  einer  Syringo- 
myeliehöhle  in  die  Gliomwucherung  nachgewiesen  worden.     Wie  schon 
früher  erwähnt,   gibt  es  ja  eine  ganze  Reihe  von  Übergangsformen, 
die  von  der  Syringomyelie  zum  Gliom  hinüberführen:    in    dem  einen 
Falle  findet  man  eine  einfache  Höhle  mit  dünner  gliöser  Grenzschicht, 
in   dem  anderen  Fall  ist  die  gliöse  Wucherung  in  der  Umgebung  der 
Höhle   mehr   oder   weniger   breit   entwickelt,    in    einem    dritten   Falle 
geht   von    der  Höhlen wandung   eine  Glianeubildung   aus,    welche    die 
Umgebung   verdrängt   und   zur  Seite   schiebt,    in  einer  vierten  Reihe 
von  Fällen   endlich   entwickelt  sich   eine  infiltrierende    Geschwulst    an 
einer   Stelle    der  Höhlenwandung   oder   von    deren    ganzer   Peripherie. 
Man    vergleiche    hierzu    Fälle    von    Storch,    Saxer,    van   Gieson, 
Wichmann,  Schlesinger.    In  Strubes  Fall  war,  wie  erwähnt,  ein 
Gliom   des  Rückenmarks   bei  allgemeiner  Neurofibromatose  vorhanden; 
ähnlich  lag  ein  Fall  von  Patois   und   Raviart;   in  Bittorfs   inter 
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essanter  Beobachtung  fand  sich  eine  ganze  Reihe  von  Missbildungen  im 
üückenmark  mit  Gliom  und   Neurom  vergesellschaftet,   und  daneben 
mraren  an  anderen  Stellen   des  Körpers  allerlei   Störungen  vorhanden, 
die    ebenfalls  als   Bildungsfehler   bezeichnet   werden   mussten.    Hierzu 
erinnere  man  sich  der  Fälle,  in  welchen  multiple  Gliome  im  Rücken- 
mark gefunden  wurden.    Auch  der  Sitz  der  Rückenmarksgliome  weist 
auf  die  angedeuteten  Beziehungen  zwischen  Entwickelungsstörungen  und 
Oeschwulstbildung  hin:   viele  dieser  Geschwülste  sind  dorsal  gelegen, 
im  Bereich  der  Schliessungslinie  des  Rückenmarks,  oder 
sie   gehen  von  dem  zentralen  Grau,   von  der  Umgebung  des  Zentral- 
kanals  aus,   also  von  Stellen,  wo  wir  häufig  kongenitale  Anomalieen 
vorfinden.    Endlich   spricht   auch   die   histologische  Struktur   mancher 
Hückenmarksgliome  für  die  in  Rede  stehende  Ansicht:  das  Vorkommen 
von  Neuroepithelschläuchen  und  die  Beobachtung  von  DifEerenzierungs- 
vorgängen  in  den  Gliomen,  wie  sie  von  der  Entwicklung  des  MeduUar- 
rohres  her  bekannt  sind,   wären  hier  in  erster  Linie  zu  erwähnen  (s.  a. 
S.  488). 

Vergleiche  zu  diesen  Ausführungeu  auch  noch  die  von  Schlesinger  angeführten 
Fälle  von  Gliom  des  Rückenmarks:  Schnitze  (2  Fälle),  Hoffmann  (Gliomyxom), 
Dana,  Reisinger-Marchand,  Sokoloff  (stellenweise  mit  Psammomkömem,  kon- 
genital?), Volkmann,  Daxenberger  (keine  HOhle,  Myxogliom),  Westphal, 
Hochhaus  (mit  HOhlenbildung),  Schüppel  (2  Fftlle,  1  Myxogliom),  Simon  (2  Fälle, 
1  Myxogliom),  Elebs,  Schaffer-Preisz,  Hatschek,  E.  Bull,  Raymond  (durch 
die  gauze  Länge  des  Rückenmarks;  im  cervikalen  Teil  Höhlenbildung),  Schule.  Schle- 
singer selbst  teilt  einen  Fall  von  Gliom  des  unteren  Rückenmarksabschnittes  aus  dem 
Wiener  pathol.  Museum  mit  (Fig.  12,  S.  28),  femer  ein  Gliom  des  Conus  terminalis 
(ISg.  18,  S.  26).  Ich  füge  aus  der  älteren  Literatur  noch  hinzu  Fälle  von  Sander, 
Strümpell,  Hutin  (myxomatöses  Gliom),  Holt  und  Herter  (ohne  Höhlenbildung), 
Rossolimo  (gliomatöse  Syringomyelie) ,  Gaupp  (gliomatöse  Syringomyelie;  es  war 
zugleich  Fibrom  und  Angiom  der  Gauda  vorhanden),  Hebold  (keine  Höhlenbildung), 
Ghiari.  Femer  die  als  Übergänge  vom  reinen  Gliom  zum  sog.  Gliosarkom  aufgeführten 
Fälle  von  van  Gieson,  Wichmann,  Moeller,  Taylor  (bei  Schlesinger).  Über 
die  sarkomatöse  Varietät  des  Glioms  siehe  das  folgende  Kapitel. 

Endlich  vergleiche  man  zu  diesem  Kapitel  Borst:  Geschwulstlehre  S.  243  bis 
259  bezw.  260—268  (Rückenmarksgliome). 

Den  vom  Zentralnervengewebe  ausgehenden  Tumoren 
bei  Spina  bifida  hat  Hildebrand  besondere  Aufmerksamkeit  ge- 
schenkt. Hildebrand  besehrieb  (5.  Präparat)  ein  kirschgrosses  Gliom 
bei  Spina  bifida,  welches  sich  von  der  Rückenmarksubstanz  entwickelt 
hatte.  Auf  ähnliche  Vorkommnisse  am  Gehirn  weisen  2  Fälle  hin, 
die  Hildebrand  (zusammen  mit  Talko)  mitteilte:  bei  Hydroence- 
phalocele  fand  sich  ein  Gliom  bezw.  ein  Gliosarkom  zwischen  den 
Blättern  der  Dura  mater  vor.  Es  muss  hierbei  berücksichtigt  werden, 
dass  bei  Rückbildung  von  Rückenmarks-  (und  Hirn-)Brüchen  Reste  der 
Nervensubstanz  an  den  Oberflächen  der  Meningen  restieren  oder  zwischen 
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die  Blätter  der  (event.  stark  wuchernden)  Häute  eingeschlossen  werden 
können.  Bei  solchen  Befunden  darf  man  aber  nicht  ohne  weiteres  von 
Geschwulst  sprechen;  es  müsste  erst  nachgewiesen  werden,  dass 
solche  Reste  nach  Art  von  echten  Geschwülsten  weiter  wuchern.  Ich 
darf  zur  Illustration  des  Gesagten  vielleicht  einen  Fall  von  Tourneux 
und  Herrmann  anführen,  welche  Autoren  bei  einem  7 monatlichen 
Fötus  mit  Spina  bifida  und  Hydrorhachis  der  Lendenwirbelsäule  das 
Rückenmark  an  einem  Zipfel  des  Hydrorhachis-Sackes  adhärent  sahen. 
An  der  Wand  des  Sackes  war  Rückenmarksubstanz  in  Form  von  iso- 
lierten Haufen  Glia  mit  „Myelocyten"  vorhanden;  diese  Haufen  (Reste 
der  an  der  Sackwand  ausgebreiteten  Rückenmarksubstanz)  waren  auch 
stellenweise  in  das  Bindegewebe  der  Sackwand  verflochten  (s.  b.  Borst, 
Sakraltumoren). 


Sarkomatöse  Gliome  (sog.  Gliosarkome^). 

Es  wurde  oben  schon  (S.  486)  darauf  hingewiesen,  dass  die  Grenzen 
zwischen  dem  einfachen  und  dem  sarkomatösen  Gliom  schwer  zu  ziehen 
sind,  da  es  eine  ganze  Reihe  von  Übergangsformen  gibt.  Als  Gliome 
von  sarkomatösem  Habitus  werden  vor  aUem  solche  gelten  dürfen,  in 
welchen  sich  die  mangelhafte  Gewebsreife  durch  die  rudimentäre 
Entwickelung  (oder  das  völlige  Fehlen)  der  Fasersubstanz  doku- 
mentiert. Derartige  faserarme  Gliome  sind  auch  in  der  Regel  noch  viel 
zellreicher  als  die  zellreichsten  einfachen  Gliome.  E3e  tritt  auch,  wie 
schon  früher  bemerkt,  in  den  malignen  Gliomen  oft  eine  grössere  Will- 
kür in  der  individualistischen  Ausbildung  der  einzelnen 
Zellen  hervor  (rundliche  Zellen,  Spindelzellen,  Riesenzellen  von  ver- 
schiedenster Grösse  und  mit  sehr  verschiedenartigen  Kernen).  Von 
grosser  Wichtigkeit  ist  auch  die  Berücksichtigung  des  Wachstums 
und  der  Verbreitungsweise  dieser  zellreichen  und  faserarmen  sarko- 
matösen Gliome:  sie  wachsen  zwar  ebenfalls  infiltrativ  wie  die  meisten 
einfachen  Gliome,  aber  in  der  Regel  viel  rascher,  so  dass  stärkere  Zer- 
fallserscheinungen in  der  Umgebung  der  betreffenden  Greschwülste  be- 
obachtet werden;  auch  kommt  es  bei  sehr  rapidem  Wachstum  neben 
der  Infiltration  auch  zu  wirklichen  Verdrängungserscheinungen  der  Nach- 
barschaft. Ferner  greifen  die  sarkomartigen  Gliome  auf  die  Häute  des 
Rückenmarks  über,  ja  es  ist  wahrscheinlich,  dass  sie  auch  die  Grenze 
der  weichen  Meningen  überschreiten,  auf  die  Dura  und  selbst  auf 
den  Knochen  übergreifen  können.  Endlich  wäre  der  Metastasen- 
bildung zu  gedenken,  die  bei  sarkomatösen  Gliomformen  nicht  nur  im 

1)  Über  die  Bezeichnung  Gliosarkom  vgl.  Borst,  Geschwalsilehre,  I.  Bd.,  S.  255. 
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Bereiche  des  Zentralnervengewebes,  sondern  auch  in  entfernte  Organe 
hinein  erfolgen  kann  (s.  später).  Freilich  sind  diese  äusserst  malignen 
Formen  histologisch  kaum  mehr  von  gewöhnlichen  Rundzellensarkomen 
zu  unterscheiden;  die  Faserbildung  ist  fast  oder  völlig  aufgehoben  und 
man  hat  nur  Massen  eigenartiger,  kleiner,  indifferenter  Rundzellen  vor 
sich.  Damit  erledigt  sich  die  Frage,  ob  es  überhaupt  faserlose  Gliome 
gibt  bezw.  Gliome,  deren  Zellen  durchaus  nicht  mehr  an  den  Typus 
der  differenzierten  Gliazelle  erinnern.  Ich  für  meinen  Teil  bin  der  An- 
sicht, dass  faserlose  Gliome  vorkommen;  man  wird  aber,  um  mit  einiger 
Sicherheit  diese  Diagnose  stellen  zu  können,  versuchen  müssen,  durch 
genaue  mikroskopische  Untersuchung  innerhalb  der  allgemeinen  Atypie 
und  Willkürlichkeit  gewisse  verwandtschaftliche  Beziehungen  der  Ge- 
schwulstzellen zu  den  Mutterzellen  nachzuweisen;  selbst  in  sehr  atypischen 
Gliomformen  kann  man  da  und  dort,  wo  die  Wachstumsverhältnisse 
besonders  günstig  sind,  Elemente  finden,  welche  den  Charakter  der 
Gliazellen  deutlicher  gewahrt  haben  und  welche  wenigstens  An- 
deutungen von  gliösen  Fortsätzen  erkennen  lassen.  Fehlen  auch  diese 
letzten  Andeutungen,  dann  lassen  sich  allerdings  solche  sarkomatöse 
Gliomformen  von  gewöhnlichen  Sarkomen,  die  von  dem  mesodermalen 
mesenchymalen)  Gewebe  ihren  Ausgang  nehmen  (s.  d.  später),  nicht 
mehr  unterscheiden. 

Wie  ich  aber  einerseits  der  Meinung  bin,  dass  in  der  Literatur  manche 
Geschwülste  als  gewöhnliche  Sarkome  bezeichnet  worden  sind,  welche  von 
der  Glia  ihren  Ausgang  nehmen,  so  bin  ich  andererseits  überzeugt,  dass 
bei  der  Diagnose  „Gliosarkom"  nicht  immer  mit  wünschenswerter  Ge- 
nauigkeit verfahren  wird,  und  dass  manche  Geschwülste  als  sarkomatöse 
Gliome  gedeutet  wurden,  die  in  Wirklichkeit  bindegewebiger  (mesen- 
chymaler) Abkunft  waren.  Oft  hat  man  lediglich  aus  dem  Nach- 
weis von  in  der  betreffenden  Geschwulst  zerstreuten  Gliafasern  die  Be- 
rechtigung der  Diagnose  einer  sarkomatösen  Abart  des  Glioms  abge- 
leitet. Gliafasern  kommen  aber  in  jeder  infiltrierend  wachsenden  Ge- 
schwulst des  Zentralnervengewebes,  besonders  im  Bereiche  der  Wachs- 
tumszonen vor,  und  sie  stellen  hier  die  Reste  des  mehr  oder  weniger 
aufgelösten  präexistenten  Gliagewebes  dar.  Man  ist  hier  in  den  gleichen 
Fehler  verfallen,  wie  in  dem  Augenblicke,  als  man  aus  dem  Befunde  von 
vereinzelten  Nervenfasern  (und  Gangüenzellen)  innerhalb  von  Gliomen 
auf  eine  Mitbeteiligung  des  spezifisch  nervösen  Gewebes  an  der  Geschwulst- 
wucherung schliessen  wollte,  und  in  vielen  Fällen  fälschlich  die  Dia- 
gnose Neuroglioma  (ev.  gangliouare)  stellte.  Auch  hierbei  handelt  es 
sich  um  Überreste  des  durch  das  infiltrative  Geschwulstwachstum  aus- 
einander gesprengten  und  zerstörten  Nervengewebes.  Auf  den  oberfläch- 
lichen Nachweis  zerstreuter  Gliafasern  zwischen  den  Tumorzellen   darf 
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also  bei  der  Beurteilung  einer  Geschwulst,  ob  Gliom  oder  Sarkom,  kein 
Wert  gelegt  werden;  wichtiger  ist,  dass  alle  die  weiter  oben  eingebend 
geschilderten  speziellen,  grobanatomischen  und  histologischen  Charaktere 
des  Glioms  auch  beim  Glioma  sarcomatodes ,  wenn  hier  auch  nicht  so 
eklatant  und  manchmal  nur  andeutungsweise,  zur  Beobachtung  konunen. 
Wie  so  häufig  bei  der  Geschwulstdiagnose  genügt  ein  einzelnes  Symptom 
nicht  zur  Unterscheidung;  erst  die  Zusammenfassung  aller  morphologi- 
schen und  biologischen  Eigentümlichkeiten  führt  (neben  Berücksichtigung 
der  klinischen  Daten)  auf  den  richtigen  Weg. 

Stroebe  hat  sich  besonders  um  die  Unterscheidung  der  gewöhn- 
lichen Sarkome  und  der  Gliome  des  Zentralnervensystems  in  ihren  ver- 
schiedenen Abarten  verdient  gemacht:  er  macht  ebenfalls  darauf  auf- 
nlerksam,  dass  in  sarkomartigen  Gliomen  der  Tjrpus  der  Gliazelle  selten 
vollkommen  verwischt  erscheine,  dass  man  also  auch  an  den  atypischen 
Gliomzellen  oft  genug  noch  charakteristische  Fortsätze  nachweisen  könne. 
Ferner  sei  die  Beziehung  der  Tumorzellen  zu  den  Ge fassen  für  die 
Differential diagnose  wichtig:  deutlich  perivaskuläre  Anordnung 
spreche  in  erster  Linie  für  Sarkom.  Weiters  ergriffen  die  Sarkome  die 
Häute  regelmässig  bezw.  sie  gingen  gar  von  ihnen  aus,  so  dass  die 
Meningen  von  vornherein  ganz  in  die  Geschwulstmasse  aufgegangen 
seien.  Wichtig  ist  auch  nach  Stroebe  die  Tatsache,  dass  Gliome  häufig 
in  fast  allen  Bezirken  degenerierende  Nervenfasern  oder  Zerfalls- 
produkte derselben  (Myelinkugeln,  Corpora  amylacea)  enthalten,  während 
das  bei  den  gewöhnlichen  Sarkomen  meist  nur  an  der  Peripherie 
der  Geschwülste  nachgewiesen  werden  könne;  dieser  Befund  erklärt  sich 
aus  den  besonderen  Wachstumsverhältnissen  der  Gliome  einerseits,  der 
Sarkome  auf  der  anderen  Seite. 

Sarkomatöse  Gliome  aus  der  neueren  Literatur  sind  beschrieben  von  Fletsch  er 
(89)  (Lendenmark);  Roux  et  Paviot  (94)  (4.  Cervikal-  bis  2.  Dorsalsegment;  Pia 
diffus  infiltriert;  viele  Knoten  an  den  Wurzeln  uod  an  der  Cauda);  Soltmann  (95) 
(straogförmiger,  durch  das  ganze  Rückenmark  verbreiteter  Tumor  mit  HöhlenbiiduDg, 
den  Zentralkanal  umscheidend;  Zerstörung  der  Nachbarschaft);  Thiele  (96)  (im  mitt- 
leren Brustmark  Gliomatose  in  den  Hintersträngen;  im  Lendenmark  reines  Gliom,  im 
ersten  Sakralsegment  den  ganzen  Querschnitt  einnehmendeu  Gliosarkom  und  Sarkom 
am  Konus);  Henneberg  (91)  (Fall  von  Brown-Säquardscher  Lfihmung;  Tumor  im 
Halsmark,  in  den  verschiedenen  Höhen  verschieden  stark  ausgedehnt;  vorzugsweise  im 
linken  Seilenstrang  gelegen;  die  Geschwulst  zeigte  wenig  Fasern,  viel  Riesen zellen); 
Nonne  (93)  (zwei  Fälle:  einer  vom  mittleren  Lendenmark  bis  zum  unteren  Dorsal- 
mark, ein  anderer  vom  mittleren  Lendenmark  bis  zum  oberen  Cervikalmark  reichend); 
Fraenkel  (90)  (Tumor  im  Halsmark  und  in  der  Medulla  oblongata,  ein  Knoten  im 
Dorsalmark;  auch  die  weichen  Häute  waren  infiltriert,  femer  die  Pia  der  Himbasis; 
das  Rückenmark  war  z.  T.  von  Tumoimassen  umlagert);  Pels-Leusden  (73)  (aus- 
gedehnte, zum  Teil  tumoraitige  Infiltration  der  weichen  Häute  des  Rückenmarks  im 
Brust-  und  Lendenteil;  Caudanerven  von  Tumor  umwachsen;  Infiltration  der  Pia  auch 
an  der  Hirnbasis.  Die  Geschwulstmassen  zeigten  mikroskopisch  typische  und  atypische 
Bezirke   [Spinnenzellen,   verschieden   gestaltete,    zum  Teil  grosse   mehrkemige  Zellen, 
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ganglioDzellenartige  Elemente] ;  die  extramedullären  Teile  des  Tumors  waren  zellreicher 

und  faserärmer;    sie  enthielten  besonders  reichlich  die  atypischen  Zellen);    Wyss  (86) 

(8.  o.  S.  496);  O.Fischer  (88)  (das  ganze  Rückenmark  und  auch  der  Hinterstamm  bis 

liinauf  in  den  dritten  Ventrikel  waren   affiziert;    die  Geschwulst  wucherte  teils  in  der 

Substanz  des  Markes,  teils  innerhalb  der  Häute;   die  Dura  war  stellenweise  von  Ge- 

schwulstmassen  durch  wuchert ;  im  Lendenmark  waren  auch  die  Wirbelkörper  durchsetzt, 

infolge  Vordringens  der  Geschwulst  entlang  der  Spinalnerven;  im  oberen  Halsmark  und 

im   unteren   Teile   der   MeduUa   oblongata   fand   sich    Syringomyelie.    Die  Geschwulst 

zeigte  verschieden  grosse  Gliazellen,  auch  Gliafasem,  femer  Riesenzellen,  die  besonders 

reichlich  dort  auftraten,  wo  die  Geschwulst  im  Bindegewebe  wucherte.    Im  Grosshim 

fand  sich  eine  echte  Metastase). 

Der  Fall  von  Möller  (92),  den  auch  Schlesinger  anführt,  ist 
nicht  ganz  eindeutig:  es  fand  sich  ein  scharf  umschriebener,  spindel- 
förmiger, in  der  Mitte  erweichter  Tumor  des  Rückenmarks  in  der  Höhe 
des  11. — 12.  Brustwirbels,  rechtes  Vorder-  und  Hinterhorn  einnehmend, 
zentral  gelegen,  aber  auch  auf  w^eisse  Substanz  übergreifend ;  die  Rücken- 
marksubstanz war  durch  den  Tumor  zerstört;  vom  12.  Brustwirbel  an 
aufwärts  Höhlenbildung,  die  von  Möller  als  durch  Druck  (Stauung) 
sekundär  hervorgerufen  aufgefasst  wird.  Metastatische  (?  Ref.)  Knoten 
am  Lungenhilus,  in  der  Nebenniere,  am  Dünndarm,  wo  sich  ein  ulze- 
rierter  Tumor  fand.  Der  Rückenmarkstumor  wird  als  Gliosarkom  mit 
sehr  dicht  stehenden  Gliazellen  bezeichnet.  In  diesem  Falle  ist  es  doch 
sehr  wahrscheinlich,  dass  der  Rückenmarkstumor  metastatisch  war. 

Von  metastatischem  GHoma  sarcomatodes  des  Rückenmarks 
und  seiner  Häute  im  Gefolge  von  Gliom  des  Gehirns  oder 
besonders  des  Bulbus  oculi  berichten:  Schlesinger  (27.  Beob- 
achtung), ferner  Lemke,  Knapp,  Pflüger,  Lawford-Collin 
Rompe  (s.  b.  Schlesinger)^). 

n. 

Ungereifte  Bindesabstanzgeschwttlste. 

Unter  den  hierher  gehörigen  Geschwülsten  will  ich  zuerst  die 

£iidotheliome 

erwähnen.  In  der  älteren  Literatur  gingen  diese  Tumoren  zum  Teil 
unter  dem  Namen  Carcinom ;  jedenfalls  ist  kein  Zweifel,  dass  die  früher 
als  primäre  Krebse  des  Hirnes  und  Rückenmarkes  und  der  Meningen 
aufgefassten  Neubildungen  zum  grössten  Teil  den  Endotheliomen  bei- 
gerechnet gehören.  Ein  anderer  Teil  der  uns  hier  interessierenden  Neu- 
bildungen wurde  schlechtweg  als  Sarkom  bezeichnet.    Auch  heute  werden 


1)  Über  sarkomatöse  Gliome  aus  der  älteren  Literatur  siehe  Schlesingers 
Fälle  von  Westphal,  Silberkuhl,  Leichtenstern,  van  Qieson,  Wichmann, 
Taylor,  Schnitze,  E.  Gull. 
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noch  von  manchen  Autoren  Rücken marksgeschwülste  endothelialen  Ur- 
sprungs als  Alveolärsarkome,  Fibrosarkome,  Angiosarkome  oder  kurzweg 
als  Sarkome  benannt.  Es  sollen  daher  in  folgendem  nur  diejenigen 
Tumoren  als  Endotheliome  aufgeführt  werden,  die  von  den  Autoren 
wirklich  so  bezeichnet  worden  sind,  bezw.  bei  welchen  ausdrücklich  an- 
gegeben wurde,  dass  die  Neubildung  von  endothelialen  Elementen  nach- 
weisbar ihren  Ausgang  nahm. 

Sowohl  die  Endothelien  von  Lymphspalten  und  Lymphräumen 
der  harten  und  weichen  Rückenmarkshäute,  als  die  Endothelien  und 
Perithelien  von  Blutgefässen  der  Meningen  und  des  Rückenmarks  selbst 
können  der  Ausgangspunkt  dieser  Geschwülste  sein.  Dem  mikrosko- 
pischen Bau  entsprechen  sie  dementsprechend  teils  dem  Typus  des 
Saftspalten-  und  Lymphgefässendothelioms,  teils  dem  Hämangioendo- 
thelioma  intravasculare  und  dem  Perithelioma.  Wie  die  Endotheliome 
überhaupt,  so  haben  auch  die  endothelialen  Geschwülste  des  Rücken- 
marks und  seiner  Hüllen  sehr  wechselnden  Bau^);  bald  zeigen  sie  eine 
alveoläre,  bald  eine  faszikuläre  Struktur,  bald  tritt  eine  schlauch- 
förmige Anordnung  des  Parenchyms  hervor,  bald  zeigen  sich  innigere 
Beziehungen  der  Geschwulststellen  zu  der  Aussenseite 
der  Gefässe,  so  dass  das  Bild  des  sog.  Angiosarkoms  entsteht 
Häufig  sind  hyaline  Degenerationen,  besonders  der  Gefäss- 
wände,  so  dass  zylindromartige  Neubildungen  entstehen,  oder  es 
kommt  zu  Zell  Schichtungen  und  eventuell  zu  Verkalkungen  der 
Schichtungsgebilde  und  des  Stromas,  wodurch  die  Geschwülste  den  Cha- 
rakter der  Cholesteatome  bezw.  der  Psammome  erhalten.  Da  die 
meisten  der  für  das  Rückenmark  beschriebenen  Zylindrome  und  Psam- 
mome meines  Erachtens  als  Endotheliome  gelten  dürfen,  sollen  diese 
besonderen  Geschwulstformen  gleich  im  Anschluss  an  das  Kapitel  Endo- 
theliom  abgehandelt  werden. 

Die  endothelialen  Geschwülste  des  Rückenmarks  entstehen  meist 
extramedullär  und  intradural  (seltener  extradural)  und  bilden  entr 
weder  scharf  umschriebene,  grössere,  solitäre  Knoten  oder  sie  treten 
als  multiple  flache  und  kleinknotige  oder  diffuse  Infiltrationen  der  Häute 
auf.  Das  Rückenmark  wird  von  diesen  Tumoren  meist  nur  kom- 
primiert. Manchmal  umfasst  die  Geschwulstmasse  halbmondförmig  oder 
ringförmig,  mantelartig  den  Rückenmarkzylinder;  in  anderen  Fällen 
sitzt  an  der  Innenfläche  der  Dura  (manchmal  gestielt)  oder  in  der  Pia 
ein  scharf  umschriebener  Tumor,  der  das  Rückenmark  nur  von  einer 
bestimmten  Seite  her  komprimiert  und  oft  in  einer  grubenartigen  Ver- 


1)   Yergl.   hierzu   meine   Darstellung   der   Endotheliome   und   Peritheliome:    Ge- 
schwulstlehre S.  273  ff.,  ferner  bes.  S.  813—316,  382  ff.,  840,  844—848. 
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tiefung  der  Rückenmarksoberfläche  liegt.  Schlesinger  sagt,  dass  es 
bei  den  multiplen  Endotheliomen  nicht  zur  Bildung  grosser  Tumoren 
kommt  und  dass  umgekehrt  die  umfangreichen  endothelialen  Neu- 
bildungen in  der  Regel  solitär  blieben.  Metastasen  sind  bei  reinen 
Endotheüomen  so  gut  wie  nie  vorhanden. 

Schlesinger  führt  Fälle  von  Eppinger  (Arachnoidea,  multipel), 
Troitzky  (Dura  multipel),  Dionisi  {intradural,  solitär),  Clarke 
(extradural,  solitär),  Alexandrof f-Minor  (Dura  mater  und  Wirbel 
ergriffen),  Hutchinson  an.  Er  selbst  erwähnt  Fälle  aus  dem  Wiener 
pathologischen  Institut  und  beschreibt  weitere  2  Fälle:  1.  Beobachtung 
Nr.  37 :  Endotheliom  der  Dura  im  Bereiche  der  Lumbalauschwellung  bei 
einer  27jährigen  Frau;  12  cm  lang,  1,7  bis  2  cm  im  Durchmesser; 
grau,  ziemüch  derb;  Erweichung  im  Zentrum  mit  frischen  und  älteren 
Blutungen.  Rückenmark  zum  Teil  mantelartig  umgeben;  Kompression 
des  Markes  mit  aufsteigender  und  absteigender  Degeneration.  Mikro- 
skopisch: spindelzelliges  Endotheliom  mit  sandartigen  Konkretionen. 
2.  Beobachtung  Nr.  38:  Endothelioma  fibrosum  subdurale  bei  einem 
38jährigen  Manne;  ovale,  cystische,  graugelbe,  körnige,  gefässreiche  Ge- 
schwulst, mit  der  Wurzel  des  dritten  Brustnerven  verwachsen,  von 
Arachnoidea  überdeckt.  Die  Geschwulst  sitzt  an  der  hinteren  und  rechts- 
seitigen Peripherie  des  Rückenmarks  und  hat  das  Rückenmark  durch 
Kompression  völlig  zum  Schwinden  gebracht,  so  dass  die  Kontinuität 
nur  durch  die  Häute  hergestellt  wird. 

Aus  der  neueren  Literatur  führe  ich  folgende  Fälle  an:  Jenks  (98) 
{Endotheliom  der  Dura  im  Brustteil),  Tissier  (107)  (Endotheliom  der 
Dura  in  der  Höhe  des  2. — 5.  Halswirbels),  Hirtz  und  Delamare  (97) 
{Endotheliom  der  Häute  im  Dorsalmark),  Muskens  (101)  (extradurales 
Endotheliom  im  Dorsalteil),  Schnitze  (Endotheliom  der  Dura,  erwähnt  in 
den  Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.  1902),  Orlowsky  (103):  Intradurale  Tumor- 
masse, das  Rückenmark  zum  Teil  ringförmig  umgebend;  an  einigen  Stellen 
Durch bruch  in  das  Rückenmark;  das  untere  Spinalmark  zerstört,  hier 
teilweise  auch  Durchbruch  nach  aussen  durch  die  Dura.  Keine  Ge- 
schwulstbildung im  Hirn.  Im  oberen  Brustmark,  getrennt  vom  Tumor 
eine  Höhle  mit  Güa Wucherung  (Syringomyelie) ,  auch  im  Halsmark 
Gliosen.  Mikroskopisch  war  der  Tumor  ein  sehr  gefässreiches  Endo- 
theliom mit  hyaliner  Entartung  und  Obliteration  der  Gefässe;  die  Ge- 
fässe  waren  auch  zum  Teil  verkalkt.  Durch  Zerfall  des  Tumors  bildeten 
sich  Höhlen.  Verfasser  glaubt,  dass  die  Syringomyelie  und  die  Gliosen 
durch  Stauung  entstanden  seien.  Das  ist  nach  meiner  Meinung  nicht 
wahrscheinlich;  die  Gliosen  und  insbesondere  die  Syringomyelie  sind 
wohl  unabhängig  vom  Tumor;  sie  haben  wahrscheinlich  schon  vor  der 


506        Pathologie  des  Rückenmarks.  VI.  M.  Borst,  RflckenmarksgeschwfllBte. 

endotheliomatösen  Geschwulstbildung  bestanden  (s.  über  diesen  Fall 
auch  S.  511). 

In  die  Reihe  der  Endotheliome  gehört  wahrscheinlich  auch  ein 
kürzlich  von  wir  beobachteter  Fall.  In  diesem  Falle,  der  demnächst 
in  der  Dissertation  von  Simon  genauer  veröffentlicht  werden  soll,  handelt 
es  sich  um  eine  extradurale  flächenhafte  Tumorbildung  bei  einem 
46 jährigen  Manne,  der  mit  der  klinischen  Diagnose:  Myelitis  lumbalis, 
praecipue  lateris  sinistri  (Brown- Söquard),  Decubitus,  Cystitis  —  zur 
Sektion  kam.  Es  fand  sich  eine  graurötliche,  etwas  sulzige,  bis  zu  ^/4  cm 
dicke,  über  10  cm  lange  epidurale  Geschwulstmasse,  welche  im  untersten 
Brust-  und  im  oberen  Lendenmark  vorwiegend  an  der  hinteren  und 
linksseitigen  Zirkumferenz  des  Rückenmarkzylinders,  entwickelt  war.  Im 
unteren  Brustmark  fand  sich  eine  2 — 3  cm  breite  Verwachsung  und 
schwieHge  Verdickung  der  Dura  und  Pia  spinalis.  An  der  Stelle  der  Kom- 
pression durch  den  Tumor  bezw.  durch  die  meningitische  Schw^iele  war 
graue  Degeneration  und  Erweichung  des  geschädigten  Rückenmarks  vor- 
handen ;  auch  entfernt  von  der  Kompressionsstelle  hatten  sich  umschrie- 
bene Necroseherde  im  Mark  gebildet;  sekundäre  auf-  und  absteigende 
Degenerationen  waren  (neben  Randdegenerationen)  vorhanden.  Hydro- 
myelie  im  oberen  Brustmark.  Mikroskopisch  bestand  die  Geschwulst  aus 
grossen  epithelartigen,  polygonalen,  flachen  Zellen,  die  teils  diffus,  sarkom- 
artig angehäuft,  teils  nesterfömig,  wie  beim  Alveolärsarkom,  angeordnet 
waren ;  an  Stellen  der  letzteren  Art  war  das  bindegewebige  Stroma  reich- 
licher, während  in  den  diffusen  Wucherungen  fast  nur  Gefässe  und  sehr 
wenig  bindegewebiges  Stroma  vorhanden  waren.  Die  Diagnose  w^urde 
auf  Sarcoma  alveolare  (wahrscheinlich  endothelialen  Ursprungs)  gestellt. 

Eine  Reihe  von  in  der  Literatur  mitgeteilten  Geschwülsten  ist  von 
den  Autoren  einfach  als  Sarkom  bezeichnet  worden,  aber  es  ist  mehr  oder 
weniger  bestimmt  angegeben,  dass  die  Endothelien  (bezw.  Perithelien)  der 
Ausgangspunkt  waren.  Diese  „Sarkome"  zeigten  eine  sehr  diffuse 
Ausbreitung  auf  die  Rückenmarkshäute  und  verhielten  sich  ganz  ähn- 
lich wie  jene  später  zu  erwähnenden  Fälle  von  diffuser  Sarkomatose 
der  (Hirn-  und)  Rückenmarkshäute.  In  diese  Kategorie  gehört  aus  der 
neueren  Literatur  ein  Fall  von  Schroeder  (104):  die  gesamte  Pia  mater 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  war  teils  diffus  infiltriert  (schwammig, 
fleischig,  oder  nur  getrübt),  teils  in  Form  kleiner  umschriebener  Tumoren 
erkrankt;  die  Neubildung  griff  auch  auf  die  nervöse  Substanz  über:  es 
war  die  Konvexität  der  rechten  Hirnhemisphäre  ergriffen,  ferner  war  das 
Rückenmark  an  vielen  Stelleu  von  der  Geschwulst  besetzt,  und  es  fanden 
sich  auch  mehr  isolierte  Herde  im  Rückenmark  vor.  Der  extradurale 
Teil  der  Nervenwurzeln  war  ebenfalls  durch  Geschwulstmassen  verdickt. 
Mikroskopisch  fanden  sich  weite  Blutgefässe  mit  Zellmänteln; 
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andererseits  konnte  auch  ein  mehr  diffuses  Wachstum  der  Geschwulst- 
zellen konstatiert  werden,  ohne  deutliche  Beziehung  zu  Gefässen.   Wegen 
des  Übergreifens  auf  das  Rückenmark  und  das  Gehirn  kann  man  diese 
Geschwulst  allerdings  nicht  als  reines  Endo-  bezw.  Peritheliom  auffassen ; 
es  handelt  sich  um  eine  sarkomatöse  Varietät  (s.  unter  Sarkom).    Weiter 
führe   ich  einen   Fall  von   Lob  eck   (99)  an:    im  Verlauf  des  ganzen 
Rückenmarks  war  die  Pia  teils  fleckig  verdickt,  teils  diffus  infiltriert ;  das 
Röckenmark   war   stellenweise   mantelartig   (bis  3   mm   dick)   von   Ge- 
schwulstmasse  umgeben;    die  Arachnoidea  zog  glatt  über  die  Geschwulst 
hinüber.    Das  Rückenmark  selbst  war  nicht  infiltriert,  nicht  komprimiert. 
Die  Nervenwurzeln  waren  an  ihrem  Ursprung  von   einem  Geschwulst- 
mantel umgeben.    Auch  die  Pia  cerebri  zeigte  fleckige  Verdickungen; 
teilweise  griff  die  Neubildung  auf  die  Rinde  des  Kleinhirns  über.     Mi- 
kroskopisch :  alveoläres  Endotheliom ;  die  Geschwulst  war  angeblich  aus 
den  Endothelzellen,  welche  die  perivaskulären  Lymphräume  auskleiden, 
hervorgegangen.    Makaritschews  (1(X))  Fall  (s.  a.  im  Kapitel:  Meta- 
statische Geschwülste  des  Rückenmarks  S.  646)  ist  nach  der  Angabe  des 
Autors  ein  von  den  Meningen  an  der  Schädelbasis  ausgehendes  Endo- 
thehom,  welches  das  Os  occipitis  und  die  Brücke  teilweise  zerstört  hatte. 
Die  MeduUa  oblongata  und  der  obere  Teil  der  MeduUa  spinalis  waren 
sekundär  von  Geschwulstmassen  besetzt;  diese  hatten  auch  den  Atlas 
usuriert;  vereinzelte  Geschwulstknoten  fanden   sich  auch  sonst  in  der 
Pia   spinalis.    Mikroskopisch  bestand  die  Geschwulst  aus  Plattenzellen 
in  netzförmiger  Anordnung;  die  Verbreitung  geschah  zum  Teil  deutlich 
innerhalb  von  Lymphgefässen.    Es  scheint  sich  nach  dieser  Beschreibung 
hier  auch  um  eine  sarkomatöse  Abart  des  Endothelioms  gehandelt  zu 
haben.   Vergl.  hierzu  auch  Fälle  von  Pfersdorff  (8.  529/530). 

Von  besonderem  Interesse  ist  ein  hierher  gehöriger  Fall  von 
Nonne,  weil  die  auf  die  Pia  ausgebreitete  Gesch^^iilstbildung  makro- 
skopisch durchaus  nicht  deutlich  hervortrat:  man  fand  nur 
Trübung  und  geringe  Verdickung  der  Pia,  ähnlich  wie  bei  Meningitis 
chronica.  Das  Rückenmark  selbst  war  frei  von  Geschwulstbildung,  nur 
mit  den  Septen  der  Pia  drang  die  Geschwulst  tiefer  gegen  das  Mark 
hin  vor.  Mikroskopisch  handelte  es  sich  um  ein  von  den  Endothelien 
der  perivaskulären  Lymphscheiden  ausgehendes  Sarkom  (16  jähriges 
Mädchen). 

Hier  möge  beiläufig  an  die  Diskussion  erinnert  werden,  die  sich 
in  der  Sitzung  der  deutschen  pathologischen  Gesellschaft  zu  Karlsbad 
1902  an  Saxers  Vortrag  über  sekundäre  Carcinose  der  Hirn-  und  Rücken- 
markshäute (nach  Magenkrebs)  anschloss  (s.  darüber  auch  später  S.  538). 
Saxer  zeigte,  dass  eine  sekundäre  Krebsinfiltration  der  Meningen  ma- 
kroskopisch   das   Bild   einer   tuberkulösen    Meningitis    darbieten    kann. 


506        Pathologie  des  Rückenmarks.  VI.  M.  Borst,  Rückenmarksgeschwfllste. 

Eine  ähnliche  Beobachtung  stammt  von  Ben  da.  In  der  Diskussiou 
wurde  bemerkt,  dass  solche  sekundäre  Carcinombilduug  an  die  diffusen 
Endothelgeschwülste  der  Meningen  erinnere,  und  dass  wohl  auch  Ver- 
wechslungen bezw.  Irrtümer  nach  dieser  Richtung  hin  vorgekommen 
sein  mochten.  Dies  zugegeben,  möchte  ich  aber  doch  mit  Reckling- 
hausen und  Albrecht  die  Existenz  eines  diffusen  flächenhaften 
Endothelioms  der  Meningen  des  Hirnes  und  Rückenmarks  ausdrück- 
hch  betonen.  Es  kommen  EndotheUome  dieser  Art  zweifellos  vor, 
und  sie  können  nicht  nur  krebsartige  Strukturen  (solide  Nester  und 
Stränge  von  epitheloiden  Zellen)  aufweisen,  sondern  manchmal  durchaus 
adenomartigen  Charakter  darbieten,  indem  sie  drüsenartige  Schläuche 
mit  kubischen  Zellen  produzieren.  Ein  derartiges  diffus  und  fläcbenhaft 
ausgebreitetes,  makroskopisch  an  chronische  Meningitis  erinnerndes  Endo- 
theliom  der  weichen  Hirnhäute  hatte  ich  erst  vor  kurzem  wieder  zu 
untersuchen  Gelegenheit. 

Man  vergleiche  hierzu  auch  das  Kapitel:    Generalisierte  Sarkome. 

Zylindrome. 

Unter  Zylindrom  versteht  man  bekanntlich  eine  gallertige  Geschwulst, 
die  als  einen  (besonders  bei  frischer  Untersuchung  deutlich  hervor- 
tretenden) charakteristischen  Bestandteil  Kugeln,  Kolben,  Keulen  und 
Zylinder  aus  einer  durchsichtigen  hyalin-schleimigen  Substanz  hervor- 
bringt. Da  in  den  verschiedenartigsten  Geschwülsten  schleimige,  hyaline, 
kolloide  Metamorphosen  gelegentlich  reichlicher  beobachtet  werden ,  so 
dass  solche  Neubildungen  die  Eigentümlichkeiten  des  typischen  Zylin- 
droms  mehr  oder  weniger  ausgeprägt  darbieten,  sehen  wir  uns  zunächst 
keiner  einheitlichen  Gattung  gegenüber.  Jedoch  ist  jene  Geschwulst, 
welche  als  einen  wesentlichen  und  die  ganze  Neubildung  besonders 
charakterisierenden  Bestandteil  hyaline  Zylinder  hervorbringt,  und  welche 
als  das  eigentliche  Zylindrom  Billroths  anzusehen  ist,  eine  interessante 
Varietät  des  Endothelioms,  so  dass  es  gerechtfertigt  ist,  diese  Ge- 
schwulst anhangsweise  bei  den  Endotheliomen  zu  besprechen. 

Da  wir  hier  von  den  zylindromatösen  Geschwülsten  des  Rücken- 
markes zu  reden  haben,  kommen  die  kolloiden  und  hyalinen  Tumoren 
epithelialen  Ursprungs  gar  nicht  in  Betracht;  derartige  der  Klasse 
der  Adenome  und  Carcinome  zugehörige  Geschwülste,  bei  welchen  die 
gallertigen  Massen  teils  einer  schleimigen  oder  hyalinen  Entartung  des 
bindegewebigen  Stromas  ihre  Entstehung  verdanken,  teils  ein  in  Quantität 
und  Qualität  abnormes  Produkt  des  epithelialen  Parenchyms  sind, 
werden  im  Rückenmark  nicht  beobachtet.  Es  bleiben  uns  vielmehr  nur 
hyaline  Bindesubstanz tumoren  zur  Betrachtung  übrig. 


Meningüische  Form  des  Endothelioms.   Zylindrome.   Hyaline  RundzeUensarkome.    50^ 

Bevor  wir  uns  aber  den  hyalinen  Endo-  und  Peritheliomen  zu- 
wenden,  sei   der   gewöhnliehen  hyalinen   Sarkome   gedacht,    die   vom 
Rückenmark  bezw.  von  dessen  Häuten  ihren  Ausgang  nehmen.   Es  ist  in 
den  gefässreichen  sarkomatösen  Gewächsen  dieses  Organs  ziemlich  häufige 
dass  die  Gefässe  einer  hyalinen  Metamorphose  anheimfallen;  geschieht 
dies   in  grösserer  Ausdehnung,  dann  können  gewöhnliche  Sarkomarten 
aas    ihrer  gleichmässigen  medullären  Struktur  in  eine  Art  von  plexi- 
formen  oder  annähernd   alveolären   Bau   übergehen:    die   hyahn   auf- 
quellenden Gefässe  treten  dann  infolge  beträchtlicher  Volumszunahme 
sehr    stark   hervor,   auch   ihre   etwa   vorhandene   besondere   (vielleicht 
plexiforme)   Anordnung    wird    deutlicher    erkannt,    während    die    viel- 
gestaltigen  Territorien,    welche    die    hyalin   entartete    Gefässbahn    be- 
grenzt, von  den  Sarkomzellen  eingenommen  sind;  letztere  trifft  man 
also    in  streifigen  Zügen,  grösseren  und  kleineren  Nestern,  netzförmig 
verbundenen  Strängen,  zwischen  den  hyahnen  Gefässen   an.     Häufig 
sind  nicht  nur  die  Gefässe,  sondern  auch  das  ihnen  benachbarte  Binde- 
gewebe   an    der    hyalin-schleimigen    Degeneration    beteiligt.     Die    Ge- 
fässe  obliterieren  im  Laufe   der   hyalinen  Entartung  häufig,   so   dass 
schliesslich  nur  eine  hyaline  Grundmasse  zutage  tritt,  welche  die  (infolge 
der    starken  Quellung   des   hyalin  entarteten  Gewebes)   räumlich   sehr 
beschränkten  und  zusammengepressten  Sarkomzellen  in  ihren  Maschen 
beherbergt.     Derartige  Sarkome  kommen  im  Zentralnervensystem  nicht 
so  selten  vor ;  sie  entwickeln  sich  in  der  Regel  in  der  Pia,  manchmal  aber 
auch  in  der  Nervensubstanz  selbst  (von  deren  Gefässen  aus),  und  stellen 
gef ässreiche ,   weiche,    grau   durchscheinende,    mehr   diffuse   oder   um- 
schriebene Neubildungen   dar.    In  gewöhnlichen  Sarkomen   dieser  Art 
stellt  die  beschriebene  hyaUne  Entartung  ein  accidentelles  Ereignis  dar 
und  ist  niemals  so  reichlich  verbreitet,   dass  man  nicht  an  vielen,  ins- 
besondere jüngeren  Stellen   ein   reines,   durch  keine  sekundären  Meta- 
morphosen kompliziertes  Sarkomgewebe  anträfe.    Es  handelt  sich  in  der 
Regel  um  RundzeUensarkome. 

Von  diesen  hyalinen  Sarkomen  sind  die  hyalinen  Endo-  und  Peri- 
theliome  zu  unterscheiden.  In  dieser  Gruppe  kann  man  eine  Trennung 
vornehmen  zwischen  Geschwülsten,  bei  welchen  die  hyaline  Substanz 
vorwiegend  ein  Degenerationsprodukt  der  Gefässe  (und  desStromas) 
ist ,  und  zwischen  solchen,  in  denen  die  endothelialen  Zellmassen  selbst 
das  Hyalin  (oder  Kolloid)  produzieren. 

Für  das  Rückenmark  (und  das  Zentralnervensystem  überhaupt) 
kommen  hauptsächlich  Geschwülste  des  ersten  Typus  in  Betracht.  So- 
wohl in  Hämangioendotheliomen  als  in  Lymphangioendotheliomen  können 
die  Blutgefässe  hyalin  werden;  ist  das  in  einem  intravaskulären 
Blutgef ässendotheliom  der  Fall,  so  bekommt  man  im  mikroskopischen 
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Bild  zylindrische  Gebilde  zu  Gesicht,  die  eine  hyaline  Mantelzone  und 
einen  zentralen  Zellstrang  (=  die  gewucherten  Blutgefässendotbelien)  auf- 
weisen. Das  Umgekehrte  wird  unter  den  gedachten  Verhältnissen  beim 
Peritheliom^)  eintreten:  hier  wird  ein  hyaliner  Achsenstrang  ge- 
funden, der  oft  noch  das  erhaltene  oder  verkümmerte  Gefässlomen  ent- 
hält, und  der  von  einem  zelligen  Mantel  (=  den  gewucherten  Perithelien) 
umkleidet  ist.  Entarten  in  Lymphgef ässendotheliomen  die  Blut- 
bahnen,  (oder  das  Stroma)  hyalin,  dann  entstehen  fthnUche  Bilder,  näm- 
lich hyaline  Zylinder  mit  peripher  angelagerten  Geschwulstzellen ;  es  ist 
dies  besonders  der  Fall,  wenn  (wie  im  Hirn  und  Rückenmark)  die  peri- 
vaskulären Lymphgef ässe  den  Ort  der  Geschwulstentwickelung  dar- 
stellen. 

Hyaline  Endotheliome  der  Lymphgef  ässe,  bei  welchen  die  hyaline 
Substanz  von  den  endothelialen  Geschwulstzellen  selbst  produziert  und 
in  die  Binnenräume  der  Neubildung  abgesetzt  wird,  kommen  im  Zentral- 
nervensystem meines  Wissens  nicht  vor;  diese  Geschwülste,  die  oft 
einen  an  die  Adenome  erinnernden  Bau  haben,  werden  vielmehr  vor- 
wiegend in  den  Speicheldrüsen,  in  der  Orbita,  aber  auch  an  anderen 
Stellen  gefunden. 

Auf  die  feineren  mikroskopischen  Eigentümlichkeiten  der  Zylin- 
drome,  ferner  auf  die  verschiedenen  Ansichten  bezüglich  der  Genese 
des  Hyalins  (degeneratives,  sekretorisches  Hyalin),  endlich  auf  die  Frage 
der  chemischen  Beschaffenheit  der  als  Hyalin  bezeichneten  Substanz 
und  deren  Beziehung  zum  Mucin,  Kolloid,  Amyloid,  sowie  über  das 
Vorkommen  von  Glykogen,  gehe  ich  an  dieser  Stelle  nicht  ein,  sondern 
verweise  auf  die  diesbezügliche  Darstellung  in  meiner  Geschwulstlehre 
(S.  359—372). 

Schlesinger  führt  von  zylindromatösen  Rückenmarkstumoren  je 
einen  Fall  von  Ganguillet  (110)  und  Gaupp(lll)  an:  Ersterer  Autor 
berichtet  von  einem  12jährigen  Mädchen,  bei  welchem  der  untere 
Teil  des  Rückenmarkskanals  (Anfang  der  Lendenwirbelsäule  bis  ins 
Kreuzbein)  intradural  auf  eine  weite  Strecke  von  einer  weichen,  gelb- 
rötlichen, gallertigen,  nach  oben  sich  verjüngenden  Geschwulst  ein- 
genommen war;  die  Nerven  der  Cauda  verliefen  durch  die  Geschwulst- 
masse;   die   graue    Substanz   des    Rückenmarks   ging   im    Bereich    der 

1)  Die  hyalinen  Peritheliome  des  Zentralnervengewebes  sind  frQher  z.  T.  als 
Angioma  proliferum  mucosum,  Papilloma  myzomatodes,  destruierende  Papiliar- 
geschwulst,  oder  als  plexiforme,  telangiektatische,  perivaskuläre  Myzosarkome  bezeichnet 
worden.  Der  Name  Papillom  wurde  gewählt,  weil  die  sprossenden,  verzweigteo,  von 
Zellmänteln  bekleideten  hyalinen  Gefässe  bei  dem  vorwiegend  ezstruktiven  Wachs- 
tum dieser  Geschwülste  einigermassen  an  die  dendritischen  Bildungen  echt  papillärer 
Gewächse  erinnerten. 
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Lendenanschwellung  in  die  Tumormasse  über  und  war  in  eine  trans- 
parente Substanz  verwandelt.  Stellenweise  war  von  der  weissen  Sub- 
stanz nur  ein  schmaler  Saum  vorhanden.  Pia  und  Dura  zeigten  Ver- 
wachsungen. Aufsteigende  Degeneration  der  Hinterstränge.  Die  zen- 
tralen Teile  des  Tumors  zeigten  stark  vergrösserte ,  baumförmig  ver- 
ästelte, hyalin  degenerierte  Gefässe,  welche  mit  hyalinen  Kugeln  besetzt 
waren.  Im  Falle  von  Gaupp  (50  jähriger  Mann)  fand  sich  (neben  Angiom 
und  Nervenfibrom)  ein  Zylindrom  unterhalb  des  Conus:  die  blutreiche, 
weiche,  längsovale  Geschwulst  sass  der  Cauda  hinten  auf  und  war  mit 
der  vorderen  Fläche  der  Dura  verwachsen;  die  Caudanerven  waren  zum 
Teil  komprimiert.  Mikroskopisch  fand  sich  hyaline  Degeneration  der 
Gefässe  und  des  Stromas;  zwischen  den  Gefässen  waren  Haufen  von 
Zellen. 

Weiter  erwähnt  Schlesinger  einen  von  Ewald  untersuchten 
Fall  aus  dem  Wiener  pathologischen  Museum ;  auch  hier  war  der  Conus 
terminalis  betroifen:  Cauda  und  Rückenmarkshäute  waren  in  eine 
gallertige  Masse  aufgegangen,  welche  sich  bis  in  den  Canalis  sacralis 
erstreckte.  Die  Geschwulst  war  ein  typisches  Zylindrom  mit  „hyaUn 
degenerierten,  kugelig  aufgetriebenen  Zellen  in  typischer  Anordnung 
um  die  Gefässe."    Siehe  hierzu  Schlesingers  Beobachtung  Nr.  26. 

Diesen  von  Schlesinger  angeführten  Fällen  füge  ich  noch  folgende 
Beobachtungen  aus  der  Literatur  bei,  die  mehr  oder  weniger  in  das 
Gebiet  des  Zylindroms  einschlägig  sind ;  zum  Teil  sind  diese  Fälle  auch 
beim  Kapitel  Sarkom  (Angiosarkom)  erwähnt,  weil  isie  von  den  Autoren 
unter  diesem  Namen  veröffentlicht  wurden. 

Gramer  (108):  multiple,  intradurale,  meist  hinten  sitzende,  von  der  Pia  ausgehende 
Knoten;  an  der  Cauda  eine  diffuse,  den  Kanal  ausfüllende  Masse;  Dura  und  Arach- 
noidea  zum  Teil  verwachsen  und  infiltriert;  Rückenmark  teils  komprimiert,  teils  von 
der  Geschwulst  ergriffen;  ein  isolierter  Tumor  an  der  Unterflftche  des  Pens.  Mikro- 
skopisch: Gefässe  hyalin  entartet,  Wucherung  der  Adventitialzellen  (40  jähriger  Mann). 
Duseberg  (109):  spindelförmiger,  intramedullärer  Tumor  (bei  einem  79  jährigen  Mann), 
an  manchen  Stellen  den  ganzen  Querschnitt  einnehmend.  Mikroskopisch  ganz  ähn- 
liche Verhältnisse  wie  im  Falle  Gram  er  s.  Glaser  (112):  intramedullärer,  weicher, 
sehr  gef&ssreicher  Tumor  (bei  einem  42jährigen  Weib)  im  Halsmark;  Verwachsungen 
zwischen  Dura  und  Pia. 

Aus  der  neueren  Literatur  führe  ich  den  Fall  von  Orlowsky  (113)  an:  (im  oberen 
Brustmark  Syringomyelie,  ferner  im  Halsmark  Gliosen.  Von  diesen  Neubildungen  ge- 
trennt im  unteren  Spioalmark  gefässreicbe  Tumormasse,  intradural,  teils  das  Hucken- 
mark  ringförmig  umgreifend,  teils  es  zerstörend;  an  einer  Stelle  Durchbrach  durch  die 
Dura  mater  nach  aussen  (14 jähriges  Mädchen).  Mikroskopisch  ein  gefässreiches  £ndo- 
theliom  mit  hyaliner  Degeneration  und  Obliteration  der  Gefässe  und  des  Bindegewebes 
(s.  a.  b.  Endotheliom,  S.  505).  Endlich  sei  noch  ein  von  mir  beobachteter  und  von 
Zakrczewski  (114)  beschriebener  Fall  erwähnt;  er  gehört  aber  nicht  eigentlich  hier- 
her, da  er  ein  gewöhnliches  Rundzellensarkom  mit  ausgebreiteter  hyaliner  Entartung 
der  reichlich  Yorhandenen  und  stark  erweiterten  Gefässe  darstellte;  deshalb  ist  dieser 
Fall  im  Kapitel  Sarkom  näher  beschrieben  (s.  dort  S.  519/520). 


512        Pathologie  des  RfickeDiuarks.   VI.  M.  Borst,  Rückenmarksgeschwalste. 

Psammome. 

Geschwülste  von  sehr  verschiedenartiger  Entstehung  können  Ver- 
kalkungen im  Bereich  des  bindegewebigen  Stromas,  an  den  Gefässen  oder 
innerhalb  des  Parenchyms  aufweisen ;  treten  die  Verkalkungen  in  Form 
von  sandartigen  Bildungen  und  sehr  reichlich  auf,   so  dass  sie  der  Ge- 
schwulst ein  eigenartiges  Gepräge  geben,  dann  spricht  man  von  Psam- 
momen im  engeren  Sinne.    Psammöse  Geschwülste  kommen  im  Rücken- 
mark bezw.  in  dessen  Häuten  ziemlich  häufig  vor ;  sie  gehören  teils  d«r 
Reihe   der   typischen    Bindesubstanzgeschwülste    an     (z.   B.    psammöee 
Fibrome),  teils  den  aus  der  spezifischen  Stützsubstanz  des  Zentralnerven- 
systems   hervorgehenden    Neoplasmen    (psammöse   Gliome),    teils     den 
atypischen  Bindesubstanztumoren    (psammöse    Endotheliome   und    Sar- 
kome).    Die  typischen  Psammome  des  Rückenmarks  sind  wohl  nahezu 
sämtlich   endothelialen  Ursprungs,   und   es   gibt   viele  Übergänge 
von  den  gewöhnlichen  Endotheliomen  zu  solchen,  welche  eine  geringere 
oder   stärkere   Entwickelung   von    sandartigen   Bildungen    zeigen,    bis 
schliesslich  zu  den  typischen  Psammomen;    daher  lässt  sich,  wie  dies 
auch  Schlesinger  bemerkt,  das  Psammom  schwer  von   dem  Endo- 
theUom    des  Rückenmarks   abtrennen.     Dazu   kommt,    dass    die  Endo- 
theliome an  und  für  sich   von  sehr  variablem  Bau   sind,    dass   sie   zu 
den  Fibromen,  den  Myxomen,  den  Angiomen,  den  Sarkomen  (Spindel- 
zellensarkomen, Angiosarkomen,  Alveolärsarkomen)  Beziehungen  haben; 
es  kommen  nun  diese  Varietäten  des  Endothehoms  auch  in  der  psam- 
mösen  Form  vor  und  es  wird  dadurch  die  Abgrenzung  des   typischen 
Psammoms   als  selbständige  Geschwulstform   sehr   erschwert.    Näheres 
darüber  siehe  in  meiner  Geschwulstlehre  Seite  373  ff. 

Hier  kommt  es  lediglich  darauf  an,  das  Psammom  des  Rücken- 
marks näher  kennen  zu  lernen. 

Diese   Geschwulst   (von   Cornil    und  Ran  vi  er  Sarcome    angio- 
lithique  genannt)  geht   am   häufigsten   von  der  Dura  mater  aus  und 
sitzt  als  kugel-  oder  walzenförmiger,  oder  als  mehr  langgestreckter,  wohl- 
umschriebener Tumor  dieser  Haut  (meist  innen)  auf.    Manchmal  wurde 
ein  Ausgang  von  der  Arachnoidea  beobachtet;  in  der  Regel  zieht  aber 
die  Arachnoidea  über  die  innere  Fläche  der  Geschwulst  intakt  hinüber. 
Gewöhnlich  sitzt   die  Geschwulst  breitbasig   auf   der  Dura  mater   auf, 
selten  gestielt;  die  Verbindung  mit  der  Dura  ist  an  der  Anheftungsstelle 
eine  innige.  Selten  erreichen  die  Geschwülste   einen  grösseren  Umfang. 
Das    Wachstum   ist  ein   langsames;   das  Rückenmark  vdrd  nur  durch 
Druck  in  Mitleidenschaft  gezogen.  So  viel  ich  sehe,  kommt  die  Geschwulst 
meist  bei   älteren  Leuten  vor.     Der  mikroskopische  Befund  wechselt 
innerhalb  weiter  Grenzen.     Entweder   hat  man  ein   maschiges  Binde- 
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gewebe  vor  sich,  in  dessen  Räumen  konzentrisch  geschichtete  Kalkkugeln 
liegen,  wobei  die  letzteren  durch  Abstossung  der  die  Bindegewebsbälk- 
chen  bekleidenden,  wuchernden  Endothelzellen  und  durch  konzentrische 
Aufschichtung  und  Verkalkung  dieser  Elemente  entstehen.    Oder  es  hat 
die    Geschwulst   ein   solideres   Gefüge,   besteht   aus   reichlichen  Binde- 
gewebszügen  und  Gefässen,  zwischen  welchen  man  schmale  und  breitere 
solide  Stränge  von  gewucherten  Endothelzellen  (der  Lymphräume)  findet; 
die  Verkalkung  kann   nun  sowohl   Gefässe   als  Bindegewebe   betrelEfen, 
als  sich  an  Zellschichtungen  vollziehen,   die  sich  innerhalb  der  soliden 
endothehalen   Wucherungen   bilden.     Wieder  andere  Geschwülste  sind 
stromaarm  und  sehr   zellreich  und  erinnern  an  Spindelzellensarkome; 
es  handelt  sich  aber  nicht  um  richtige  Spindelzellen,  sondern  um  endo- 
theliale Plattenzellen,   die   zu  Zügen  vereinigt  sind,   sich   konzentrisch 
um  Gefässe  und  Stromabalken  ordnen,   oder  mehr  selbständige  Schich- 
tungen bilden,   wobei  die  zur  „Sandbildung"  führenden  Verkalkungen 
sich  dann  wieder  innerhalb  der  endothelialen  Zellmassen  oder  an  Ge- 
fässen und  im  Bindegewebe  abspielen  können.    Wieder  andere  hierher 
gehörige   Geschwülste   endlich   sind    sehr   gefässreich    und   die  Verkal- 
kungen treten  vorzugsweise  an  den  (hyahn  degenerierten)  Gefässen  ein. 
Schlesinger  stellt  14  Fälle  von  Psammom  aus  der  Literatur  zu- 
sammen und  fügt  vier  Fälle  des  Wiener  pathologischen  Institutes  bei;  die 
Oesch  Wülste  sassen  intradural  und  waren  von  der  Dura  oder  Arachnoidea 
ausgegangen.  Nach  seiner  Zusammenstellung  kommt  das  Psammom  im 
oberen  Hals-  und  Brustteil  des  Rückenmarks  sehr  selten  vor;  am  häufig- 
sten findet  es  sich  in  der  Gegend  der  Halsanschwellung,   ferner  im 
Bereich   des  unteren  Drittels    des   Brustmarks    und    in   der  Höhe   der 
ersten  Lendenwirbel.    Die  Tumoren  sassen  selten  vorne  im  Rückenmark, 
meist  dorsal  oder  seitlich   (6  Fälle).     Die  Fälle,   die  Schlesinger 
aus  der  Literatur  anführt,  sind  von  Lancereaux,  Charcot,  Wipham, 
Carley,  Steudener,  Hutchinson  (s.  a.  unter  Endotheliom),  Blondel, 
Lediard,   Wilks,  Pal,  Berger,  Leichtenstern,   Lichtheim- 
Mi  kulicz  (2  Fälle),  Oustaniol  veröffentlicht. 

Hierzu  kommen  vier  Fälle  des  Wiener  pathologischen  Institates  (wohl  die  als 
Beob.  39,  40,  41,  42  angefahrten  Fälle):  Beob.  39:  64  Jahre  alter  Mann;  Psammom  an 
der  Innenseite  der  Dora  spinalis  in  der  Gegend  des  8. — 9.  Brostwirbels ;  Kompression 
des  Rflckenmarks  mit  nachfolgender  chronischer  Myelitis.  Beob.  40:  45  Jahre  alter 
Mann;  tanbeneigrosses ,  ovales,  an  der  Oberfläche  drüsiges,  granrotes  Psammom,  der 
Innenfläche  der  Dura  aafsitzend;  Rückenmark  nach  links  gedrängt ;  aaf*  und  absteigende 
Degenerationen ;  an  der  Kompressionsstelle  und  weiter  distal  myelitisartige  Erweichung. 
Beob.  41:  53jährige  Frau;  Psammom,  4  cm  lang,  bis  2  cm  breit,  von  spindelförmiger 
Gestalt,  das  Rückenmark  von  hinten  her  komprimierend.  Beob.  42:  43  Jahre  alter 
Mann;  Psammom  an  der  Innenfläche  der  Dura  in  der  Mitte  des  Brustmarks. 

Diesen  von  Schlesinger  erwähnten  Fällen  füge  ich  folgende  hinzu :  Schlagen- 
haufer,  61  jähriger  Frau,  endotheliales  Psammom  im  oberen  Halsmark,  intradural; 
Kompression  der  Medulla  (Arb.  a.  d.  Inst.  v.  Prof.  Obersteiner  1902,  Heft  8).    Touche 
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(116):  2  Fälle:  a)  intradurales  Psammom  im  Bereiche  des  Lendenmarks,  starke  Kom- 
pression des  Rückenmarks;  es  bestand  noch  Leberkrebs,  b)  intradurales  Psammom  mit 
Kompression  des  Rückenmarks  im  Brustmark;  die  Fi-au  hatte  auch  ein  Epitheliom  und 
ein  Fibrom  am  Muttermund.  BCttiger  und  Krause  (Ärztl.  Verein  Hamburg  1900 
und  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1901,  Nr.  20):  intradurales,  von  der  Linenfläche  der 
Dura  ausgehendes,  steinhartes  Psammofibrom  im  Dorsalmark  (7.  Segment),  65 jährige 
Frau.  Operation,  Besserung.  Mine,  Inaug.-Dissert.  Erlangen  1900/1901):  intradandes 
Psammom  bei  einer  40jährigen  Frau.  Es  stellte  eine  in  der  Höhe  des  8. — 12.  Brust- 
wirbels an  der  Innenfläche  der  Dura  gelegene  Auflagerung  dar  (6  cm  lang,  8  mm  dick) ; 
das  Rückenmark  war  ringförmig  von  der  Geschwulst  umgeben;  es  war  ganz  zn- 
sammengepresst,  abgeplattet,  atrophisch;  Strangdegenerationen.  Auffallend  ist  hier  di& 
kurze  Dauer  des  Leidens:  die  Geschwulst  soll  nur  acht  Monate  lang  Erscheinungen  ge- 
macht haben. 

Bezüglich  der   psammösen    Sarkome  (z.  B.  Fall  von  Dinkler,   Hippel» 
Wersiloff,  Niemeyer)  s.  unter  Sarkom. 

Cholesteatome. 

Unter  dem  Namen  Cholesteatom  werden  sehr  verschiedenartige 
Geschwülste  (zum  Teil  von  teratoidem  Charakter)  subsmniert.  Wenn 
ich  diese  Geschwulstart  gleichwohl  hier  in  einer  gemeinsamen  Rubrik 
anhangsweise  bei  den  Endotheliomen  bespreche,  so  geschieht  das  zu- 
nächst aus  praktischen  Rücksichten,  ferner  aber  deshalb,  weil  für  eine 
grosse  Reihe  von  Cholesteatomen  der  weichen  Häute  des  Zentralnerven- 
systems ein  endothelialer  Ursprung  sehr  wahrscheinlich  gemacht  ist. 

Die  Cholesteatome  sind  bekanntlich  umschriebene,  njeist  rundliebe 
oder  knollige  Geschwülste,  welche  sich  durch  ihre  trockene,  brüchige 
Beschaffenheit,  ihren  blätterigen  Bau  und  ihren  eigenartigen,  perlmutter- 
artigen oder  seidigen  Glanz  auszeichnen.  Sie  treten  im  Rückenmark 
entweder  solitär  auf,  oder  es  sind  ihrer  mehrere  durch  gefässführendes 
Bindegewebe  zu  einem  grösseren  Geschwulstkonglomerat  zusammen- 
gefügt, oder  es  sind  seidenglänzende  Perlen,  z.  T.  sogar  kurzgestielt, 
multipel  und  in  verschiedenster  Grösse  entwickelt.  Die  Geschwülste 
pflegen  von  den  weichen  Meningen  auszugehen;  sehr  selten  sitzen  sie 
intramedullär.  Mikroskopisch  findet  man  in  diesen  meningealen, 
perlmutterglänzenden  Tumoren  Konglomerate  von  geschichteten  Massen; 
die  einzelnen  geschichteten  Körper  sind  durch  ein  (die  Blutgefässe 
führendes)  Bindegewebe  getrennt,  welches  an  der  Oberfläche  der  Ge- 
schwulst gewöhnlich  zu  einer,  alle  Körper  gemeinsam  einschliessenden 
Hülle  ausgebreitet  erscheint.  Die  teils  regellosen,  teils  konzentrisch 
angeordneten  Schichtungen  sind  gebildet  durch  platte,  meist  kernlose 
Schuppen ;  die  jüngeren  Elemente  der  Schichtungsgebilde  erweisen  sich 
als  häutchenartige  Gebilde  mit  schönen,  grossen  Kernen,  und  gleichen 
so  am  meisten  Endothelien.  Ausser  den  blättrigen  Schichtungen  findet 
man  noch  Cholestearin  und  andere  fettige  Produkte  vor.  Eine  genauere 
Untersuchung  geeigneter  Fälle   lässt   feststellen,   dass   die  Anfänge  der 
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Perlbildung  durch  zellige  Anhäufungen  dargestellt  werden,  deren  Ent- 
stehung aus  endothelialen  Wucherungsprozessen  zweifellos  erscheint;  es 
sind  die  auskleidenden  Endothelien  der  Arachnoideabälkchen  oder  auch 
die  Perithelien  der  pialen  Gefässe,  welche  proliferieren  und  sich  zu 
den  kleineren  und  grösseren  Schichtungskörpern  zusammenfügen.  Ge- 
legentlich kann,  wie  früher  erwähnt  (s.  S.  507),  eine  Wucherung  der 
genannten  Zellen  zu  difEusen  Verdickungen  der  Meningen  oder  zu 
multipler  miliarer  Knötchenbildung  führen,  Prozesse,  die  der  eigentlichen 
Cholesteatombildung  mindestens  sehr  nahe  stehen.  Das  Wachstum  der 
Cholesteatome  ist  ein  sehr  langsames,  expansives;  die  angrenzende 
Nervensubstanz  wird  lediglich  durch  Druck  geschädigt. 

Beneke,  Nehrkorn  u.  A.  haben  sich  um  die  Erkennung  und 
Abgrenzung  des  endotheUalen  Cholesteatoms  der  Meningen  besonders 
verdient  gemacht;  ich  unterscheide  mit  Beneke  genau  zwischen  me- 
ningealen  Epidermoiden  und  meningealen  EndotheUomen  und  fasse  als 
charakteristische  Spezies  der  letzteren  die  eben  beschriebenen  Endothel- 
perlgesch Wülste  auf.  Die  epidermoidalen  Cholesteatome  beruhen  auf 
Keimversprengung,  sind  also  heterotope  Geschwülste.  Es  lässt  sich  bei 
ihnen  gewöhnlich  als  Matrix  der  Schichtungen  da  und  dort  eine  dem 
Bindegewebe  aufliegende  Epidermisschicht  (meist  ohne  die  Anhangsge- 
bilde der  Epidermis)  nachweisen.  Es  gibt  aber  auch  Übergänge  zu  den 
(intrakraniellen  und)  intraspinalen  richtigen  Dermoidcysten  (mit  Haar- 
bälgen und  Haaren,  Talg-  und  Schweissdrüsen  etc.)  und  zu  den  kompli- 
zierteren teratoiden  Mischgeschwülsten  mit  derraoiden  Beimischungen. 
Bostroem  u.  A.  sind  geneigt,  alle  Cholesteatome  der  Meningen  bez w. 
des  Zentralnervensystems  überhaupt  für  epidermoidale  Bildungen  zu 
halten.    Hier  vermag  ich  nicht  beizustimmen. 

Näheres  über  die  Abgrenzung  der  epidermoidalen  und  endothelialen 
Cholesteatome  siehe  in  meiner  Geschwulstlehre  S-.  381  ff.,  ferner  S.  386 — 389. 

Schlesinger  führt  in  seinem  Werke  den  bekannten  Fall  von 
Chiari  (118)  an.  Dieser  Autor  fand  bei  einem  an  allgemeiner  Tuber- 
kulose gestorbenen  Individuum  in  der  Mitte  des  Dorsalmarkes  einen 
genau  zentral  gelegenen  cholesteatomatösen  Tumor  von  spindel- 
förmiger Gestalt,  durch  welchen  der  Rückenmarkszylinder  aufgetrieben 
war.  Auf-  und  absteigende  Degenerationen  waren  vorhanden;  die  Neu- 
bildung hatte  fast  20  Jahre  bestanden.  Chiari  meint,  dass  die  Ge- 
schwulst vielleicht  aus  einer  Wucherung  der  ZentralkanalepitheUen 
hervorgegangen  sei;  Ependymzell Wucherung  war  jedenfalls  vorhanden. 
Ferner  erwähnt  Schlesinger  noch  einen  Fall  von  Dexler,  der  bei 
einem  Pferde  ein  extramedulläres  Cholesteatom  fand. 

Aas  der  neueren  Literatur  ist  mir  nur  ein  einziger  Fall  von  —  wahrscheinlich 
epidermoidalem  —  Cholesteatom  des  Rückenmarks  bekannt  geworden;  er  stammt  von 
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Trachtenberg  (120):  die  eigenartige  Geschwolstbildung  trat  hier  bei  einem  55  j&fari^n 
Manne  multipel  auf;  die  Neubildungen  stellten  harte,  gelbliche  Knoten  und  Kömer 
dar,  welche  im  Rückenmark  ausschliesslich  auf  die  dorsale  Hälfte  der  Peripherie 
beschränkt  waren,  und  sich  sowohl  im  Hals-,  wie  im  Brust-  und  Lendenteile  Torfandeo. 
Auch  an  der  Hirnbasis  waren  multiple  Knötchen  vorhanden,  ferner  über  dem  linkeo 
Stimlappen ;  ein  Tumor  fand  sich  im  Foramen  Monroi ;  zahlreiche  Geschwfllstehen 
waren  im  rechten  Seitenventrikel,  in  den  Plexus  und  in  der  Tela  choiioidea,  femer  in 
der  Pia  über  den  Vierhügeln  und  dem  Oberwuim  vorhanden.  Demnach  war  aach  im 
Bereich  des  Gehirns  vorwiegend  die  dorsale  Fläche  bevorzugt.  Makroskopisch  nnd 
mikroskopisch  bot«n  die  Neubildungen  das  typische  Bild  des  sogenannten  Cholesteatoms; 
bei  allen  Tumoren  wurde  eine  bindegewebige  Grenzschicht,  eine  Art  Kapsel,  gefunden, 
an  deren  Innenseite  ein  abgeplattetes  Epithel  nachzuweisen  war.  Haare  wurden  hier 
nicht  gefunden;  die  geschichteten  Plattenzellen  und  kernlosen  Schuppen  zeigten  keine 
deutliche  Yerhomung.  Ein  grösserer  Tumor  im  Lendenmark  enthielt  Tal^rfls«!, 
Schweissdrüsen,  Fettgewebe  (und  versprengte  Nervenzellen  nnd  Nervenfasern)  in  seiner 
„Kapsel*:  das  war  also  eine  dermoide  Misch geschwulst  Trachtenberg  nimmt  an, 
dass  die  Grundlage  der  ausgedehnten  Tumorbildnng  eine  Entwickelungsstörung  sei: 
bei  der  Abschnürung  und  dem  Schluss  des  Mednllarrohres  seien  Teile  der  Epidermis 
und  Cutis  in  die  Tiefe  verlagert  worden.  Diese  Annahme  stimmt  am  besten  za  dem 
vorwiegend  dorsalen  Auftreten  der  Geschwülste. 

Die  Beziehung  der  Cholesteatombildung  zu  Entwickelungsstörungen  zeigt  auch  ein 
Fall  von  Muscatello  ([119]  Cholesteatom  bei  Spina  bifida). 


Sarkome. 

Das  Sarkom  stellt  die  häufigste  Geschwulstform  des  Rückenmarks 
—  jedoch  nicht  der  Rückeomarkssubstanz ,  sondern  der  Rückenmarks- 
häute —  dar,  und  zwar  kann  man  solitäre  Sarkome  und  multiple  bezw. 
diffuse  Sarkombildung  unterscheiden. 

Die  solitären  Sarkome  teilt  Schlesinger  ein: 

1.  in  Sarkome  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  und 

2.  in  Sarkome,  die  von  den  Meningen  oder  Nervenwurzeln 
ausgehen.  Die  meningealen  solitären  Sarkome  können  dann  wieder 
in  solche,  die  auf  die  Rückenmarkshäute  beschränkt  bleiben,  imd  solche, 
die  auf  das  Rückenmark  selbst  übergreifen,  geschieden  werden. 

Bei  der  multiplen  Sarkomatose  (die  häufig  nicht  auf  das 
Rückenmark  allein  beschränkt  ist,  sondern  auch  Gross-  und  Kleinhirn 
sowie  Himstamm  ergreift)  unterscheidet  Schlesinger,  einer  Einteilung 
Westphals  teilweise  folgend: 

1.  Sarkomatose  der  Nervensubstanz  und  der  Meningen. 
Diese  kann  in  folgenden  Bildern  auftreten: 

a)  gleichzeitig  entstehende  Knoten  in  der  Nervensubstanz  und  in 
den  Hüllen  der  nervösen  Zentralorgane; 

b)  diffuse  Infiltration  der  Meningen  mit  konsekutiver  diffuser 
Infiltration  der  benachbarten  Rückenmarksabschnitte  oder  des  ganzen 
Rückenmarks  selbst; 
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c)  difEuse  Infiltration  der  Häute  mit  Knotenbildung  in  der  Sub- 
stanz der  Zentralorgane  ^). 

2.  Sarkomatose  der  Meningen  allein  und  zwar  unter  dem  Bilde: 

a)  einer  multiplen  Knotenbildung, 

b)  einer  diffusen  Infiltration. 

Mit  Recht  bemerkt  Schlesinger  zu  dieser  Einteilung,  dass 
zwischen  den  genannten  Typen  verschiedene  Übergangsformen  vor- 
kommen, so  dass  nicht  jeder  Fall  in  eines  der  entworfenen  Bilder  völlig 
hineinpasst.  Eine  scharfe  Abgrenzung  der  einzelnen  Abteilungen  ist 
also  nicht  durchführbar,  da  dieselben,  wie  Schlesinger  sich  ausdrückt, 
„als  verschiedene  Bilder  und  Lokalisationsformen  desselben  anatomischen 
Grundprozesses"  betrachtet  werden  müssen. 

Ich  wende  mich  nun  zuerst  zur  Besprechung  der 

L  solitären  Sarkome 
und  zwar  zunächst 

1.  der  solitären  Sarkome  des  Rückenmarks  selbst. 

Diese  Geschwülste  kommen,  wenn  man  die  sarkomatösen  Varie- 
täten des  Glioms  (s.  d.)  abzieht,  sehr  selten  vor.  Ich  habe  schon  früher  be- 
merkt (S.  501),  dass  in  der  Literatur  viele  Fälle  zu  finden  sind,  die  schlecht- 
weg als  Sarkom  bezeichnet  wurden,  und  die  der  ganzen  Beschreibung 
nach  zellreiche,  sarkomartige  Gliome  gewesen  sind.  Die  betreffenden 
Fälle  aber  umzudeuten  und  danach  die  Statistik  der  wahren  (mesoblasti- 
8chen  oder  besser  mesenchymatösen)  Sarkome  des  Rückenmarks  zu  ändern, 
ist  eine  undankbare  und  auch  fast  undurchführbare  Aufgabe.  Es  ist 
weiter  zu  bemerken,  dass  unter  dem  Sammelnamen  Sarkom  auch  viele 
endo-  und  peritheliale  Geschwülste  gehen,  die  in  der  Literatur  zum 
Teil  als  Spindelzellensarkome,  Fibrosarkome,  Plattenzellensarkome,  Al- 
veolärsarkome  oder  Angiosarkome  bezeichnet  worden  sind  (s.  a.  S.  504). 
Unter  Berücksichtigung  dieser  Verhältnisse  verkleinert  sich  das  Gebiet 
des  eigentUchen  Rückenmarkssarkoms  nicht  unwesentlich. 

Das  solitäre  Rückenmarkssarkom  ist  eine  meist  gut  umschriebene, 
manchmal  sogar  abgekapselte  (Fenger,  Adamkiewicz  —  b.  Schle- 
singer) Geschwulst  von  kugeliger,  eiförmiger,  oft  auch  langgestreckter, 
walzenförmiger  Gestalt;  manchmal  ist  die  Geschwulst  über  grosse  Längs- 
strecken des  Rückenmarks  ausgedehnt,  ja  es  sind  Fälle  beobachtet,  in 
welchen  das  ganze  Rückenmark  befallen  war  (Förster,  Glaser  —  b. 
Schlesinger).     Gerade   bei   dieser  letzteren   Form  sind  aber  meiner 


1)   Über  die  vierte  Abart,   die  Scblagenhaufer  biozagefügt  hat,  siebe  später 
Seite  538. 
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Meinung  nach  manchmal  Verwechslungen  mit  gliomatösen  Neubil- 
dungen vorgekommen,  worauf  auch  das  ZusammentreflEen  solcher  lang- 
gestreckter „Sarkome"  mit  Syringomyelie  hinweist.  Schlesinger 
macht  auch  auf  solche  Fälle  mit  Höhlenbildung  aufmerksam  und  er- 
wähnt Beobachtungen  von  Glaser,  Seebohm  und  Orlowsky  (s. 
auch  unter  Endotheliom) ;  er  ist  der  Meinung,  dass  die  Höhlen  durch 
Blutungen  entstehen.  Gewiss  können  durch  Hämorrhagieen  und 
regressive  Metamorphosen  in  gewöhnlichen  Sarkomen  des  Rückenmarks 
Höhlen bildungen  zustande  kommen ;  aber  die  Höhlen  dieser  Genese  sind 
doch  von  ganz  anderem  Aussehen,  wie  diejenigen  bei  den  langgestreckten, 
früher  beschriebenen  (s.  d.)  gliomatösen  Neubildungen  des  Rückenmarks. 
Ich  bin  also  der  Ansicht,  dass  in  der  älteren  Literatur  manche  Fälle 
von  zellreichen  Gliomen   einfach   als  Sarkome  bezeichnet  worden  sind. 

Manchmal  sind  die  Rückeumarkssarkome  erst  mikroskopisch 
erkannt  worden  (Schiff,  Ziegler  —  b.  Schlesinger).  Schlesinger 
hat  selbst  einen  Fall  der  letzteren  Art  gesehen. 

Histologisch  kommen  Spindelzellen-  und  Rundzellensarkome,  femer 
sogenannte  Angiosarkome  vor.  Was  den  Sitz  betrifft,  so  hat  Schle- 
singer bei  seinem  Material  gefunden,  dass  „die  mehr  cerebralwärts 
liegenden  Rückenmarksabschnitte  leichter  von  primärem  Sarkom  be- 
fallen werden,  als  die  distal  gelegenen." 

Metastasenbildung  soll  beim  gewöhnlichen  solitären  Rückenmarks- 
sarkom nicht  vorkommen.  Das  gilt  wohl  nur  für  die  Metastasierung  in 
entferntere  Organe.  Im  Bereich  des  Zentralnervensystems  selbst  kommen 
Verschleppungen  nicht  so  selten  vor  (s.  hiezu  S.  530/531). 

Die  von  Schlesinger  angeführten  Fälle  sind  folgende: 

Schiff:  Mikroskopisch  kleines,  umschriebeDes  Spindelzellensarkom,  dem  einen 
Yorderhoro  angelagert;  die  Spindelzellen  bündelweise,  auch  konzentrisch  angeordnet  (dieser 
Fall  ist  vielleicht  der  Kategorie  der  Hellich  sehen  abnormen  Nervenbündel  [s.  d.  S.  481] 
zugehörig  (Ref.).  Ziegler:  Im  Vorderhom  des  Cervikalmarks  2  kugelige  Spindelzellen- 
sarkome von  2 — 3  mm  Durchmesser.  Förster,  3  F&lle:  a)  taubeneigrosses  und  lappiges 
Spindelzellensarkom  mit  weiten  Gefässen,  länglich  wachsend,  scharf  begrenzt;  Rücken- 
mark stark  angeschwollen,  bis  auf  eine  schmale  Rindenschicht  4urch  den  Tumor  ver- 
drängt; ober-  and  unterhalb  des  Tumors  myelitische  Prozesse,  b)  strangförmiges,  teils 
scharf  gegen  das  Rückenmark  abgesetztes,  teils  diffus  übergehendes  SpindelzeUsarkom 
mit  weiten,  aneurysmatischen  Kapillaren,  vom  Calamus  scriptorius  bis  zum  unteren  Ende 
der  Medulla  reichend;  Rückenmark  im  Bereich  der  Geschwulst  völlig  degeneriert, 
sonst  im  Zustande  der  Entzündung  und  Verhärtung.  Trauma  als  Ursache,  c)  länglich 
wachsendes  Spindelzellensarkom,  zentral  nur  von  dünner  Schicht  Rückenmarksubstani 
umgeben.  Adamkiewicz:  Strangförmiges,  abgekapseltes  Rnndzellensarkom,  länglich 
wachsend,  Höhe  des  5. — 7.  Halswirbels,  die  Gegend  des  rechten  Seitenstranges  ein- 
nehmend; Kompression  des  Rückenmarks;  Meningen  unverändert.  Kohts:  Länglidi 
wachsendes,  spindelförmiges,  weiches,  zellreiches  Sarkom,  die  ganze  rechte  Hälfte  der 
Halsanschwellung  einnehmend ;  RUckenmarkssubstanz  vom  Tumor  teils  substitaiert,  teik 
verdrängt  und  komprimieii;;  auch  die  Wurzeln  komprimiert;  15jähriger  Knabe.  Glaser: 
Teils   auf  graue  Substanz  beschränktes,   teils   den   ganzen  Querschnitt   einnehmendes 
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A^n^OBarkom  mit  hyaliner  Degeneration;   Uöhlenhildung  infolge  von  Blutungen  und  Er- 
vreichungen  (s.  a.  S.  511).  Seehohm :  Länglich  wachsendes  Spindelzellensarkonii  vom  zen- 
tralen Grau  ausgehend ;  Rackenmark  unterhalb  des  Tumors  erweicht ;  auf-  und  absteigende 
I>egeneration;  Höhlenbildung  nach  oben  vom  Tumor  bis  zum  4.  Ventrikel,  nach  unten 
bis  ins  Lendenmark;  die  Höhlenbildung  im  hinteren  Teile  der  Medulla  spinalis;  der 
Zentralkanal  ist  vor  der  Höhle  gelegen ;  Pia  und  Dura  nur  entzündlich  verändert.   Hier 
döifte  es  sich  also  wohl  um  eine  Kombination  von  typischer  Syringomyelie  und   wirk- 
licher Sarkombildung  handeln  (Ref.).   M u r r a y :  Dieser  von  Schlesinger  erwähnte  Fall 
gebort  eigentlich  nicht  in  die  in  Rede  stehende  Gruppe,  da  es  sich  um  einen  primär  von  der 
Dura  ausgegangenen  Tumor  handelt  (s.  S.  528).    Es  war  ein  länglich  wachsendes,  derbes 
Sarkom  vorhanden,  welches  intradural  an  der  hinteren  Peripherie  des  Rückenmarks  lag ; 
längs  des  Septum  posterius  war  die  Neubildung  ins  Rückenmark  gewuchert;  das  Rücken- 
mark war  stellenweise  sehr  stark  ergriffen,  an  anderen  Stellen  von  der  Geschwulst  nur 
komprimiert.    Duseberg:  Spindelförmiger,  länglicher,  sehr  blutreicher,  weicher  Tumor, 
an   einer  Stelle  fast  den  ganzen  Querschnitt  einnehmend;  sonst  mehr  im  Yorderhorn 
gelegen  und  von  letzterem  nach  der  Ansicht  des  Autors   auch  ausgegangen.    Mikro- 
skopisch: Angiosarkom  mit  hyaliner  Degeneration  der  Gefässe  und  Wucherung  der  Ad- 
ventitialzellen.   Demnach  in  die  Gruppe  der  Zylindrome  gehörig  (Ref.) ;  vgl.  übrigens  auch 
S.  511.   Anderseck:  Sarkom  und  Cystosarkom  des  Rückenmarks.   Bouillard:  Auch 
hier  handelt  es  sich  um  ein  primär  von  der  Pia  ausgegangenes  Sai'kom.    Niemeyer: 
HaselnuBSgrosse ,   weiche,   rötliche   Masse,   welche   das   Rückenmark   substituiert  hat; 
Rückenmarkshäut«  (auch  Dura)  an  Stelle  des  intramedullären  Tumors  adhärent  und  in- 
filtriert. Mikroskopisch :  Spindelzellen,  zwischen  welchen  Sandkörper  sich  fanden  (Psammo- 
sarkom).    Wahrscheinlich  ist  der  Tumor  nicht  von  der  Rückenmarkssnbstanz ,  sondern 
von  den  Häuten  ausgegangen  und  würde  daher  besser  bei  den  soliden  Sarkomen  der 
Meningen  aufgeführt.    Weitere  Fälle  sind  von  Fenger,  Hutyra,  Grimm,  Gollins, 
Cruveilhier  mitgeteilt  (siehe  auch  bei  Bruns  S.  344). 

Diesen  von  Schlesinger  erwähnten  Fällen  füge  ich  folgende  bei: 

Ganguillet'a  2.  Fall  (110):  15  cm  lange,  den  Wirbelkanal  völlig  ausfüllende 
Geschwulstmasse,  weich,  gallertig,  gelbrötlich,  vom  Anfang  der  Lendenwirbelsäule  bis  ins 
Kreuzbein  reichend,  nach  oben  sich  verjüngend;  allmählicher  Übergang  der  grauen  Sub- 
stanz in  die  Tumormasse  im  Bereiche  der  Lendenanschwellung;  weisse  Substanz  als 
schmaler  Saum  an  der  Peripherie  der  Geschwulst;  aufsteigende  Degeneration  (12jähriges 
Mädchen,  Trauma).  Mikroskopisch  als  Angiosarkoma  bezeichnet.  Es  gehört  der  Tumor 
meines  Erachtens  in  die  Reihe  der  Zylindrome  (s.  S.  510):  er  bestand  aus  reichlichen  Ge- 
fassen  mit  Wucherung  der  Adventitialzellen  und  zeigte  ausgedehnte  hyaline  Entartung. 
Schlesinger  hat  denn  auch  diesen  Fall  unter  dem  Titel  Angioma  mucos.  prolif. 
(Cylindroma)  erwähnt  Gaupp  (Ziegler  [111]):  2.  Fall:  intramedulläre,  den  Querschnitt 
«innehmende,  nach  unten  an  Breite  abnehmende  Geschwulstmasse  im  Bereiche  der 
Lendenanschwellung.  Wirbelkanal  der  Geschwulst  entsprechend  erweitert.  Rückenmark 
in  eine  kavernöse  Neubildung  verwandelt;  aufsteigende  Degeneration  der  Hinterstränge. 
Die  Pia  zeigt  weite  sackartige  Varicen.  Die  Rückenmarkshäute  sind  verklebt,  verwachsen 
verdickt.  Die  überaus  gefässreiche ,  von  Blutungen  durchsetzte  gelatinöse  Geschwulst- 
masse stellte  ein  Angioma  cavernosum  mit  stellenweise  sarkomatösem  Charakter  dar. 
Es  fand  sich  noch  ein  Gliom  und  Fibrom  der  Gaudanerven  im  gleichen  Falle.  Dieser 
Fall  ist  von  Schlesinger  unter  Angioma  erwähnt;  er  steht  der  Gruppe  der  Zylindrome 
zum  mindesten  nahe  (s.  S.  511).  Nonne  (121):  intramedulläres  Sarkom  (wahrscheinlich 
Spindelzellensarkom)  bei  einem  16jährigen  Mädchen  vom  obersten  Halsmark  bis  zum 
10.  Brustsegment  reichend;  im  Halsmark  eine  Höhle  im  Tumor.  Die  Geschwust  endigte, 
sich  stark  verjüngend,  unterhalb  der  Medulla  oblongats  in  der  Zentralkanalgegend. 

Endlich  folgender  Fall  aus  eigener  Beobachtung  (vgl.  S.  511):  Im  untersten  Dorsal- 
nnd  im  Bereich  des  ganzen  Lendenmarks  eine  weiche,  graurötliche,  stellenweise  gallertige 
Tumormasse,  welche  vielfach  Blutungen  und  Erweichungen  zeigt.  Auch  auf  den  proxi- 
malen Teil  der  Cauda  setzte  sich  die  Geschwulstmasse  fort.    Die  Pia  ist  über  dem  Tumor 
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prall  ausgespannt,  etwas  getrflbi  Durch  die  Geschwulst  sind  die  besagten  Rücken- 
marksteile  stark  aufgetrieben.  Durchschnitte  ergeben,  dass  die  RfickenmarksBubflitana 
Yon  der  Tumormasse  zum  Teil  von  aussen  umfasst  und  komprimiert  zum  Teil  (Mitte 
des  Lendenmarks)  durchwachsen  und  vOllig  substituiert  ist.  Der  Duralsack  ist  im 
Lendenteil  stark  ausgedehnt,  im  unteren  Brustteil  mit  der  Pia  yerwachsen.  Die  Pia  in 
der  unteren  Hälfte  des  Brustteils  (besonders  am  proximalen  Pol  der  Geschwulst)  ge- 
trübt und  sehr  stark  rerdickt,  sowie  mit  osteoiden  Plftttchen  belegt.  Es  findet  sich 
starke  Atrophie  und  Erweichung  der  Rückenmarksmasse,  die  in  die  schwielig  verdickte 
Pia  eingeschlossen  ist.  Sekundäre  8trangdegenerationen.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung musste  sich  auf  ein  einziges  Segment  beschränken,  da  das  Präparat  geschont 
werden  sollte.  Man  fand  massenhaft  weite,  zum  Teil  tbrombesierte  Grefässe  mit  aus- 
gedehnter hyaliner  Entartung;  in  den  von  den  Gelassen  gebildeten  Maschen  lagen» 
lose  eingestreut,  Massen  kleiner  Rundzellen;  die  Geschwulst  durfte  demnach  als  ein 
Angioma  (hyalinnm)  saroomatosum  bezeichnet  werden.  27  jähriger  Mann.  (Siehe  die 
Dissertation  Zakrczewski  [128].) 

2.   Die  solitären  Sarkome  der  Meningen  bezw.  der  Nerven- 
wurzeln 

sind  im  Gegensatze  zum  solitären  Sarkom  der  Rückenmarkssubstanz 
sehr  häufige  Neubildungen.  Dura,  Pia  und  Arachnoidea  können  den 
Ausgangspunkt  dieser  Geschwülste  bilden;  an  der  Dura  sitzen  sie  bald 
aussen,  bald  innen  auf.  Die  extraduralen  Formen  stehen  hie  und  da 
durch  einen  in  einem  Zwischenwirbelloch  verlaufenden  Stiel  mit  einem 
extravertebralen  Anteil  der  Geschwulst  in  Zusammenhang.  Hierbei  ist 
es  oft  schwer  zu  unterscheiden,  ob  die  Geschwulst  von  innen  nach 
aussen  oder  von  aussen  nach  innen  vorgeschritten  ist;  ist  die  extra- 
vertebrale  Partie  grösser  als  die  im  Wirbelkanal  gelegene,  so  beweist 
das  nicht  sicher,  dass  der  Tumor  primär  auch  extravertebral  entstanden 
ist;  denn  er  kann  ausserhalb  der  Wirbelsäule  bessere  Wachstums- 
bedingungen gefunden  haben  und  sich  daher  rascher  vergrössert  haben 
als  innerhalb  der  Wirbelhöhle.  Die  Art  der  Verbindung  bezw.  der  Ver- 
wachsung mit  der  Dura  mater  wird  bei  der  Beurteilung  —  ob  primär 
intra-  oder  extravertebrale  Entstehung  —  von  Wichtigkeit  sein. 

Die  hier  in  Rede  stehenden  Sarkome  sind  in  der  Regel  zirkum- 
skripte, oft  abgekapselte,  kugelige,  eiförmige,  zylindrische,  in  der  Regel 
mehr  langgestreckte  Tumoren;  hie  und  da  sitzen  sie  gestielt  den 
Meningen  oder  Nervenwurzeln  auf.  Das  Rückenmark  wird  in  der 
Regel  nur  komprimiert  und  nicht  direkt  von  der  Geschwulst  ergriffen; 
oft  liegt  die  Geschwulst  in  einer  Rinne  oder  Grube  des  Rückenmark- 
zylinders. Mikroskopisch  gehören  die  Geschwülste  dem  Fibrosarkora,  dem 
Spindelzellensarkom  oder  dem  Rundzellensarkom  an.  Wie  schon  oben 
erwähnt  (S.  518),  wären  viele  Fälle  in  der  Literatur  besser  als  Endo- 
theliome  bezeichnet  worden.  Durch  ödematöse  Zustände  oder  wirkliche 
schleimige  Entartung  kommen  Tumoren  vom  Aussehen  des  Sarcoma 
myxomatosum,  durch  hyaline  Entartung  zylindromartige  Neubildungen 
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zustande;  auch  Verkalkungen  und  dadurch  Annäherungen  an  die 
Psammomreihe  kommen  vor.  Manche  Sarkome  sind  sehr  gefäss- 
reich.  Durch  schleimige  Erweichung,  durch  Blutungen,  durch  Zerfall 
infolge  von  Ernährungsstörung  (z.  B.  bei  Thrombose  der  Gefässe, 
bei  hyahner  Entartung  und  Obliteration  der  Gefässe)  kommen  partielle 
völlige  Auflösungen  und  danach  Cystenbildungen  zur  Beobachtung 
(Cystosarkome  der  älteren  Autoren).  Die  rundzelligen  Sarkome  sind  im 
allgemeinen  von  grösserer  Malignität  als  die  spindelzelUgen ;  sie  wachsen 
rascher,  greifen  manchmal  auf  das  Rückenmark  über  und  setzen  Meta- 
stasen im  Bereiche  des  Zentralorgans  selber,  oder  (sehr  selten)  in  ent- 
ferntere Organe.  Es  sind  das  auch  meist  gefässreichere  und  mehr  zum 
Zerfall  neigende  Sarkomformen. 

Schlesinger  führt  mehrere  eigene  Fälle  von  Sarkom  der 
Häute  an: 

1.  Ein  intradnrales,  von  den  Nervenwarzeln  aasgehendes,  kleinzelliges  Sarkom» 
entsprechend  dem  distalsten  Rückenmarksabschnitt  (Lendenanschwellang  bis  zum  Gonns)» 
bei  einem  24  jährigen  Manne.  Der  Tumor  war  ausgesprochen  zylindrisch,  an  der  Ober- 
flftehe  höckerig  (7,5  cm  lang,  1,5 — 2  cm  dick).  Mikroskopisch  zeigte  er  kleine,  rundliche 
Zellen;  die  Gefftsse  waren  ausgedehnt  hyalin  degeneriert.  Starke  Kompression  des 
Marks,  sekundäre  Degeneration  (Beob.  30).  2.  Intradurales,  in  der  Höhe  des  2.  Brust- 
wirbels befindliches,  das  Rückenmark  erheblich  komprimierendes  Sarkom;  30jährige 
Fran  (Beob.  28).  3.  Extradurales,  zum  Teil  extravertebrales,  zwerchsackartiges  Spindel- 
zellensarkom in  der  Höhe  der  7. — 8.  Rippe.  Rückenmark  komprimiert  und  erweicht 
(Beob.  29).  Als  vierter  Fall  Schlesingers  wäre  die  unter  den  Zylindromen  er- 
wähnte Geschwulst  der  Dura  mater  zu  erwähnen,  die  sich  vom  2.  Lendenwirbel  bis 
tief  in  den  Sakralkanal  erstreckte,  die  Nerven  der  Gauda  auseinanderdrängte  und  kom- 
primierte.   Siehe  auch  im  Kapitel  Zylindrom  (S.  511). 

Die  von  Schlesinger  aus  der  Literatur  angeführten  Fälle  von  soli- 
tärem  primärem  Sarkom  der  Meningen  beziehen  sich  auf  folgende  Autoren : 

Meschede;  Hanne  (Fibrosarkom) ;  Lancereaux  (Fibrosarkom) ;  Benvenuti 
(Rfickenmark  sekundär  ergriffen);  Gallender  (der  Fall  gehört  eigentlich  nicht  hierher, 
da  es  sich  um  eine  metastatische  Bildung  handelt ;  es  fand  sich  noch  Sarkom  des  Uterus 
und  der  Lunge) ;  Leyden  (cystisches,  hämon-hagisches  Sarkom);  Murray:  Dies  ist  der 
bei  den  Sarkomen  der  Rückenmarkssubstanz  erwähnta  Fall  eines  Sarkoms  der  Dura, 
welches  stellenweise  das  Rückenmark  selbst  ergriffen  hatte  (bei  Schlesinger  unter 
den  Sarkomen  der  Rückenmarkssubstanz  aufgeführt);  Cladek  (Spindelzellensarkom); 
Kron  thal  (Spindelzellensarkom;  kurz  unterhalb  des  Tamors  Höhlenbildung  im  Rücken- 
mark; letztere  angeblich  durch  Stauung  hervorgerufen);  Macalaster  (solitärer  Tumor, 
mehr  auf  die  linke  Seite  des  Rückenmarks  beschränkt;  Pia  und  Medulla  zusammen  er- 
greifend; gef^sreiches  Spindelzellensarkom;  die  Spindelzellen  stellenweise  dem  Endothel 
der  Kapillaren  direkt  aufliegend);  Att elmay  er  (extradurales  Fibrosarkom,  von  der  rechten 
hinteren  Seite  der  Dura  ausgehend;  zwischen  12.  Brust-  und  I.Lendenwirbel  nach  aussen 
zwischen  die  Rückenmuskeln  wuchernd.  £in  ähnliches  Zwerchsacksarkom  haben  Ray- 
mond undNageotte  publiziert);  Baierlacher  (intradurales,  vorne  sitzendes,  von  der 
Dura  ausgehendes,  abgekapseltes,  cystisches  Sarkom;  Rückenmark  komprimiert  und  er- 
weicht. Trauma);  Bennet  (extradurales,  von  der  Dura  ausgehendes  Sarkom  an  der  hinteren 
Fläche ;  die  hinteren  Wurzeln  in  Sarkommasse  eingebettet.  Sarkomatöse  Infiltration  der 
Medulla  oblongata  in  ihren  hinteren  und  zentralen  Teilen.  Symptomenbild  der  Tabes! 
Dieser  Fall  ist  von  Schlesinger  zu  den  multiplen  Sarkomen  gerechnet.  Es  ist  nicht 
recht  klar,  welcher  Tumor  primär,   welcher  sekundär  war  [Referent]);   Friedenreich 
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(birnförmiges  Spindelzellensarkom  in  der  Pia,  uach  hinten  und  links  vom  Rdckeomark; 
hintere  Wurzeln    völlig    in  die   Geschwulst  aufgegangen;    gleiche  Geschwulst  in  der 
linken  Hfilfte  des  Gerebellum.     Ätiologisch  Trauma.    Hier  bleibt  wieder  die  Frage  od- 
entschieden,    ob   primäre   oder  sekundäre  Multiplizität  vorliegt   [Referent]);   Traube: 
3  Fälle:   a)  taubeneigrosses,  intraduralee,  vorne  sitzendes,  von  der  Dura   ausgehendes 
Sarkom ;  b)  intradurales,  cystisches  Sarkom,  der  rechten  und  hinteren  Seite  des  Rücken- 
marks   angelagert,    von    der    Arachnoidea   ausgegangen.     Mikroskopisch    Spindel zelleD, 
Fasergewebe,   reichlich  Gefässe;  c)  intradurales,  cjstisches,  gefässreiches,  an  Grundsnb- 
stanz  armes  Spindelzellensarkom ;  lappig,  wurstförmig,  von  der  Arachnoidea  ausgegangen. 
Schnitze:  Eztradurales  Spindelzellensarkom,  wahrscheinlich  vom  epiduralen  Fettgewebe 
ausgegangen  (weil  nur  locker  mit  der  Dura  verbunden),  vom  sitzend;  Kompression  von 
Mark  und  Nerven  wurzeln.    Dittrich:    Vorne   sitzendes,    von  der  Pia  ausgegangenes 
Sarkom  mit  linsengrossen,  serösen  Gysten,  3  cm  lang,   kapsuliert;   starke  Kompression 
des  Markes.    Fingei:  9  cm  langes,  1,5  cm  dickes,  zylindrisches,  gefässreiches  Sarkom 
der  Pia,  an  einer  Stelle  ins  Rückenmark  selbst  hinein   wuchernd.    Sänger -Krause: 
Spindelzellensarkom,    mit  dem  Ligamentum   denticulatum  zusammenhängend,   von  der 
Arachnoidea  kapsuliert,  links  und  vorne  dem  Rückenmark  anliegend,  graurötlich,  glatt, 
2,7  cm  lang,  1 — 1,8  cm  dick.    Ätiologisch  Trauma.    Operation.    Exitus  letalis.    Rosen* 
thal:  Von  der  Dura  ausgehendes,  intradurales,  derbes,  länglichrundes  Fibrosarkom; 
Kompression  des  Rückenmarks.   Scholz:  Bohnengrosses,  spindelförmiges,  derbes  Fibro- 
sarkom an  der  Yorderfläche  des  Rückenmarks,   wahrscheinlich   von  der  Dura  ausge- 
gangen, Kompression  des  Marks.    Nieländer:  Spindelzellensarkom   von  der  rechten 
vorderen  Wurzel  des  untersten  Gervikalnerven  ausgehend;   hellgrauer,   derber  Knoten 
(4,5  cm  lang,  2,5  cm  breit,  0,75  cm  dick),   kleine   mit  bräunlicher  Flüssigkeit  gefüllte 
Erweichungshöhlen  enthaltend.    Thorburn:  Fibrosarkom   an  einem  Strang  der  Caada. 
Röttger:  2  Fälle:  a)  grau  rötliches,  derbes,  0,5  cm  dickes  Sarkom,  extradural,  hinten 
sitzend,  zum  Teil  mit  Wirbelperiost,  hauptsächlich  aber  mit  der  Dura  verwachsen  (also 
wohl  auch  von  dieser  Membran  ausgegangen  [Ref.]) ;   Kompression  und  sekundäre  De- 
generation des  Rückenmarks;  b)  spindelförmige,   7  cm  lange,  granweisse  Anschwellnng 
an  der  Aussenseite  der  Dura,  hinten  aufsitzend.    Kompression  des  Markes  mit  entzünd- 
lichen Erscheinungen  und  Blutungen.    Strangdegeneration.    Metastasen  (!  Ref.)  in  Pleura 
und  Leber.     Mendel:  Spindelzellensarkom   (2.-4.  Cervikalnerv),   der  Innenfläche  der 
Dura  fest  anhängend,  länglichrund,   glatt,  massig  weich,   weissgrau  (3,5  cm  lang,  2  m 
dick);  Rückenmark  komprimiert ;  unterhalb  des  Tumors  Höhle;  Hinterstrangdegeneration. 
Metastatischer  (!  Ref.),  kleiner  Tumor  in  der  Lendenanschwellnng  im  Bereich  des  Zen- 
tralkanals.    Roth:  Mit  der  Yorderfläche  der  Dura  verwachsener,  ausserhalb  derselben 
gelegener,  elastischer  Tumor,  der  sich  nach  oben  in  kleine,  der  Dura  anhaftende  Knötchen 
auflöst.    Die  Geschwulst  füllt  den  Sakralkanal  aus  und  wächst  durch  die  Wirbellöcber 
hindurch,   beiderseits  bis  vor  die  Arteria  sacroiliaca.    Kompression  der  Caudanerven; 
aufsteigende  Degeneration   der   Hinterstränge;    die   Neubildung   war   ein  9  cm   langes, 
1,5 — 2,5  cm    dickes   Fibrosarkom.    Simon:    Spindelzellensarkom,  länglichrund,  weiss- 
gelblich,  8  cm  lang,  1,5—1,9  cm  breit  und  dick,  wahrscheinlich  von  der  Pia  ausgegangen; 
Gaudanerven  zum  Teil  mit  dem  Tumor  völlig  verwachsen,  stark  degeneriert;  Hinter- 
strangdegeneration.   Von  Simon  stammt  auch  die  Veröffentlichung  eines  extraduralen 
Sarkoms   (Schlesinger,  Literaturverz.  Nr.  480).     Lange:  Kleinzelliges   Rnndzeilen- 
Sarkom  der  Dura  mater  im  untersten  Teil  des  Sakralkanals,  ihn  ausfüllend,  9  cm  lang, 
zylindrisch,   ziemlich  fest,  teilweise  etwas  schwammig;  Kompression  und  Degeneration 
der  Caudanerven;  sekundäre  Degeneration  der  Hinterstränge. 

Von  Bruns  sind  Fälle  von  Abbe,  Ramson  und  Thompson,  Starr  und 
Gosb,  Bruns  und  Lindemann  erwähnt  (s.  S.  344  ff.  bei  Bruns). 

Fälle  aus  der  neueren  Literatur  sind  folgende: 

E.Meyer  (131):  haselnussgrosses  Fibrosarkom  der  Dura,  teils  intra-,  teils  estra- 
dural ;  die  zwei  Abteilungen  durch  einen  Stiel  zusammenhängend.  6.  Cervikal-  bis  1. 
Dorsalsegment  (14  jähriges  Mädchen).    Putmann  und  Kraus  (133):  Sarkom  der  weichen 


Kasuistik.   Sarkoma  psammosum.  523 

Häate  in  der  Höbe  des  3.  Gervikalsegments  (45 jähriger  Mann).  Operation,  Heilung. 
Mnrray  (von  Schlesinger  unter  den  Sarkomen  der  Rückenmarkssub stanz  aufgeführt 
<8.  dort  S.  519).  Senator  (188)  a)  intradurales  Sarkom,  7.T-9.  Brustwirbel  (69jähriges 
Weib),  b)  Extradurales  Fibrosarkom,  3. — 4.  Brustwirbel  (67jÄhriges  Weib).  Pearce- 
Bailey  (132):  intradurales  Sarkom  (?  Ref.)  vom  unteren  Brustteil  bis  zum  oberen  Lenden- 
ieil  reichend;  Kompression  des  Marks;  Operation.  Besserung.  Krause  (129):  intra- 
durales, wahrscheinlich  von  der  Pia  ausgegangenes  Sarkom  im  Dorsalteil.  Remak  und 
Krause  (135):  intradurales  Sarkom  am  Lendenteil,  Rückenmark  vom  Tumor  umwachsen 
(20  jähriges  Mädchen).  Co  Hins  (125):  Zwerchsacksarkom  im  unteren  Rücken-  und  im 
Lendenteil  des  Rückenmarks;  ein  retro peritonealer  und  intravertebraler  Teil  der  Ge- 
schwulst, durch  einen  Stiel  miteinander  verbunden.  Kompression  des  Rückenmarks. 
Mader  (130):  Perivaskuläres,  von  der  Dura  ausgegangenes  Sarkom  (20 jähriger  Mann). 
Eskridge  (127):  intradurales  Spindelzellensarkom  am  3.  Gervikalsegment.  Henschen 
(nnd  Lennander)  (128):  spindelförmiges,  abgeplattetes  Fibrosarkom  bei  einem  50 jäh- 
rigen Mann  zwischen  Pia  nnd  Arachnoidea  in  der  Höhe  des  5.  Cervikalnerven,  bis  zum 
1.  Dorsalwirbel  reichend;  Operation.  Heilung.  Babinsky  (124):  intradurales  Sarkom 
der  Dorsalregion.  Sachs  (136):  extradurales  Alveolärsarkom,  im  Bereiche  der  Gauda 
«qaina,  zum  Teil  bereits  den  Knochen  in  Mitleidenschaft  ziehend.  Operation.  Besse- 
rung. Vom  nämlichen  Autor  stammt  eine  Mitteilung  über  ein  extradurales,  kleinzelliges 
Fibrosarkom,  das  ebenfalls  den  Knochen  angegriffen  hatte.  Bei  solchen  Geschwülsten, 
welche  den  Knochen  bereits  in  Mitleidenschaft  gezogen  haben,  ist  es  schwer,  zu  be- 
stimmen, ob  die  Aussenseite  der  Dura  (wie  in  dem  ersten  Falle  von  Sachs  wahrschein- 
lich) oder  das  Periost  der  Wirbel  wie  in  dem  zweiten  Falle  von  Sachs)  den  Aus- 
gangspunkt bildet.  Quensel  (134):  extradurales,  weiches,  blutreiches  Sarkom  im 
Dorsalmark  in  der  Höhe  des  7.-8.  Brustwirbels  bei  einem  48jährigen  Manne.  Ätio- 
logisch: Trauma.  Operation.  Exitus  letalis.  Schnitze  (137):  intradurales,  blutgefäss- 
reiches,  stellenweise  schwammig  entartetes  Fibrosarkom  [auch  als  Fibromyxom  be- 
zeichnet (s.  S.  468]),  in  der  Höhe  des  7.  Brustwirbels  bei  einem  28jährigen  Manne. 
Operation  (Schede).  Heilung.  In  den  , Grenzgebieten  der  Medizin  und  Chirurgie  1902* 
hat  Schnitze  auch  ein  Spindelzellensarkom  und  Angiosarkom  erwähnt.  Strube  (140): 
Myzosarcoma  cysticum  bei  einem  58  jährigen  Manne ;  es  handelte  sich  um  ein  haselnuss- 
grosses  Spindelzellensarkom  mit  hyaliner  Degeneration  der  Blutgefässe  und  schwammiger 
Erweichung;  dadurch  Bildung  von  Cysten.  Der  Tumor  sass  zwischen  dem  Abgang  des 
6.  und  7.  Intercostalnerven  und  lag  zwischen  Dura  und  Mark;  mit  der  Innenfläche  der 
Dura  war  er  fest  verwachsen.  Klinisch  bemerkenswert  ist,  dass  die  Kompressions- 
erscheinungen  sehr  unvermittelt  auftraten.  Qu  ante  (Inaug.-Diss.  Kiel  1899):  2  Fälle: 
a)  intradurales,  zwischen  Dura  und  Arachnoidea  gelegenes,  dem  Rückenmark  hinten  auf- 
sitzendes, länglich  ovales,  glattes,  kapsuliertes  Spindelzellensarkom  (6  cm  lang,  1 — 1*  s  cm 
dick)  in  der  Höhe  des  5. — 10.  Brustwirbels;  Rückenmark  komprimiert.  Operation.  Hei- 
lang, b)  20 jähriger  Mann;  intradurales,  rechts  und  hinten  dem  Rückenmark  anliegen- 
des, zwischen  Dura  und  Arachnoidea  entwickeltes,  weiches  Spindelzellensarkom,  grau- 
blau, glatt,  glänzend,  nach  unten  spitz  zulaufend,  l—Vli  cm  dick.  Sitz:  10.  Brust- 
bis  2.  Lendenwirbel;  Rückenmark  nach  links  gedrängt,  erweicht.  Operation.  Exitus 
letalis.  Co  11  ins  nnd  Blanchard  (Med.  News  1897,  Juli):  intradurales,  von  der  Pia 
ausgegangenes  Spindelzellensarkom  im  oberen  Halsteil  mit  reichlichen,  weiten  Gefässen 
bei  einem  36  jährigen  Manne.  Kompression  des  Marks.  Endlich  wäre  noch  der  im 
Kapitel  Endotheliom  bereits  erwähnte,  von  mir  beobachtete  nnd  von  Simon  (139)  näher 
beschriebene  Tumor  —  flächenhaft  wachsendes  extradurales  Alveolärsarkom  von  wahr- 
scheinlich endothelialer  Entstehung  —  anzuführen. 

Ein  Sarcoma  psammosum  beschrieb  Dinkler  (126):  es  ging  von  der  Innenseite 
der  Dura  aus  und  wuchs  zwischen  die  Hinterhörner  ein;  Höhe  des  7.  Cervikalsegments; 
55 jähriges  Weib.  Als  Angiosarcoma  psammosum  hat  Wersiloff  (141)  einen  von 
der  Dura  ausgegangenen  Tumor  in  der  Höhe  der  2.  Halswurzel  bezeichnet.  Man  vgl. 
hierzu  den  unter  den  solitären  Sarkomen  der  Rückenmarkssubstanz  von  Schlesinger 
angeführten  Fall  von  Niemeyer,  der  ebenfalls  ein  Psammosarkom  darstellte. 
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n.  Generalisierte  Sarkome. 

Schlesinger  charakterisiert  das  Krankheitsbild  der  multiplen 
und  diflEusen  Sarkomatose  mit  folgenden  Worten:  „Die  gemeinsamen 
anatomischen  Eigenschaften  bestehen  insbesondere  in  einer  nahezu  kon- 
stanten, mehr  oder  minder  umfangreichen  Erkrankung  der  Meningen, 
der  Tendenz  zu  rascher,  diffuser,  flächenhafter  Ausdehnung  resp.  dif- 
fuser Infiltration  des  Nervengewebes  (welche  sich  sogar  in  Fällen  voll- 
ziehen kann,  in  welchen  sonst  die  Knotenbildung  prävaliert),  in  der 
häufig  gleichzeitigen  Erkrankung  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  der 
Schonung  der  Konfiguration  des  Rückenmarks  bei  fehlender  Tendenz, 
nach  aussen  hin  per  contiguitatem  fortzuschreiten." 

In  den  einzelnen  Fällen  bietet  das  anatomische  Bild  des  generali- 
sierten Rückenmarksarkoms  einige  Verschiedenheiten  dar.    Herrscht  die 
diffuse  Infiltration  vor,  so  findet  man  auf  grössere  Strecken  (manchmal 
auf  das  ganze  Rückenmark)  ausgedehnte,   grauweisse  oder  graurötliche, 
(bis  Va,  sogar  1  cm  dicke)  derbere  oder  weiche  Geschwulstmassen,  die 
über  das  Rückenmark   förmlich   ausgegossen  erscheinen.     Meist  liegen 
diese  Massen  vorzugsweise  hinten  und  verjüngen  sich  an  den  Seiten- 
flächen des  Rückenmarks,  so  dass  das  letzteres  auf  Querschnitten  halb- 
mondförmig von  der  Geschwulst  umfasst  erscheint.    Manchmal  umgreifen 
aber  die  Tumormassen  den  Rückenmarkszylinder  ringförmig ;  sehr  selten 
ist  die  Neubildung  vorne   am  stärksten  entwickelt.    Die  Ärachnoidea 
überzieht  die  Geschwulstmasse   oder   geht   in    ihr    auf.     Die  Dura  ist 
manchmal  stellenweise  adhärent,  oder  auch  selbst  infiltriert.    Manchmal 
sind  mehrere,  miteinander  nicht  zusammenhängende  solche  Infiltrate  im 
Verlaufe  des  Rückenmarks  nachzuweisen.     An  der  Oberfläche   ist  die 
Geschwulstmasse  entweder  glatt  oder  körnig,  höckerig;  letzteres  besonders 
bei  den  weichen,  gefässreichen  Formen.    Entweder  sind  nun  ausschliess- 
lich solche  umfangreiche  diffuse  Geschwulstinfiltrate  vorhanden,  oder  es 
finden  sich  daneben  zerstreute,  kleinere  und  kleinste  flache  Verdickungen 
der  Pia,  verschieden  gestaltete,  auch  miteinander  konflui.erende  Plaques, 
oder  endlich  es  treten  auch  Knötchen  und  Knoten  auf.   Fälle  der  letzteren 
Art  bilden  dann  Übergänge  zu  denjenigen  Formen  von  generalisiertem 
Rückenmarkssarkom,  die  vorwiegend  durch  die  Entwickelung  multipler 
Knoten  ausgezeichnet  sind.    Dann  sitzen  in  der  Pia,  am  Ligamentum 
denticulatum  und  an  den  Nervenwurzeln  kleinere  und  grössere,  kugelige 
und   eiförmige,    auch    lappige,   unregelmässig  gestaltete   Tumoren  von 
Hanfkorn-  bis  Kirschgrösse  und  darüber,  Tumoren,  die  bald  grauweiss, 
bald  weissgelblich,  bald  mehr  oder  weniger  rötlich  aussehen  xmd  je  nach 
ihrer  Art  festere  oder  weichere  Konsistenz  darbieten. 

Bis  hierher  war  nur  von  den  Veränderungen  der  weichen  Rücken- 
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markshäute  bei  der  diffusen  und  der  knotigen  Form  des  generalisierten 
Sarkoms  die  Rede ;  die  Beziehungen  der  Geschwulstbildung  zu  der  Nerven- 
substauz  selbst,   zum  Rückenmark  und  zu  den  Nerven  wurzeln,  wurden 
ausser  acht  gelassen.    Was  nun  diese  letzteren  Verhältnisse  anlangt,  so 
kommen  Fälle  vor,  in  welchen  die  nervöse  Substanz  nur  geringe  Schädi- 
gxingen  erleidet.    In  diesen  Fällen  bleibt  die  Geschwulstbildung  durchaus 
auf  die  Häute  beschränkt;   am  Rückenmark  und  an  den  Nerven  tritt 
die  Wirkung  der  Kompression  mit  ihren   Folgen   (Degenerationen  der 
Nervenfasern)  mehr  oder  weniger  deutlich  hervor.    Es  ist  aber  mehrmals 
als  auffallend  hervorgehoben  worden,   wie  selbst  durch  dichte  Sarkom- 
massen Rückenmark  und  Nerven  nahezu  unverändert  hindurchziehen.   In 
anderen  Fällen  setzt  sich  die  Geschwulstbildung  auf  die  nervösen  Teile 
fort.  Meist  geschieht  diese  Verbreitung  entlang  der  bindegewebigen  Septen 
und  Gefässe  der  Pia;   es  kommen  aber  auch  ganz  diffuse  Überwuche- 
rungen vor.     Oft  ist  in  solchen  Fällen   nur  die  Peripherie  des  Rücken- 
marks oder  der  Nerven  wurzeln  von  der  Geschwulst  infiltriert;   es  sind 
aber  auch  Fälle  bekannt,   in   welchen   sehr  ausgedehnte  Zerstörungen 
dieser   Teile   nachzuweisen   waren.     Neben    der    Ausbreitung    auf    die 
Nervensubstanz  per  continuitatem  kommt  aber  auch  eine  Entwickelung 
von  mehr  selbständigen  Knoten  im  Rückenmark  vor;  dabei  ist  es 
auffallend,   dass  manchmal  gerade  die  Gegend   des  Zentralkanals  von 
diesen  Knoten  heimgesucht  wird;   es  hängt  dieser  Umstand  vielleicht 
mit  den  Gefässverhältnissen  zusammen:  neben  dem  Zentralkanal  ver- 
laufen grosse  Gefässe  mit  bedeutenden  Lymphräumen. 

Bemerkenswert  ist,  dass  man  bei  der  diffusen  und  knotenförmigen 
Sarkomatose  der  Rückenmarkshäute  nicht  selten  im  Rückenmark  oder  in 
der  Medulla  oblongata,  im  Gross-  oder  Kleinhirn  (entweder  in  der  Sub- 
stanz dieser  Gebilde  selbst  oder  in  deren  Hüllen)  eine  grössere  Ge- 
schwulst antrifft,  die  nach  der  Lage  der  Verhältnisse  als  primär  auge- 
sehen werden  kann.  Solche  Fälle,  wie  sie  z.  B.  Hippel,  Schnitze, 
Nonne,  Schataloff-Nikoforoff ,  Coupland-Pasteur,  Richter 
u.  A.  beschrieben  haben,  sind  eigentlich  gesondert  zu  betrachten,  da 
es  sich  nicht  um  eine  primär  multiple  Sarkomatose,  sondern  um  ein 
primär  solitäres  Sarkom  mit  sekundärer  Generalisation  im  Bereiche  des 
Zentralnervensystems  handelt.  Schlagenhaufer  hat  die  hier  ein- 
schlägigen Fragen  eingehend  erörtert  (s.  später  S.  530). 

Mikroskopisch  handelt  es  sich  bei  dem  generalisierten  Rücken- 
markssarkom meist  um  Rundzellensarkome.  Schlagenhaufer 
(146)  macht  auf  die  Kleinheit  der  Rundzellen  aufmerksam  (siehe 
später  S.  530).  Seltener  sind  Spindelzellensarkome  gefunden  worden. 
Der  Gefässreichtum  wechselt;  manchmal  sind  die  Geschwulstmassen 
stark  vaskularisiert,  so  dass  die  Autoren  die  Bezeichnung  Angiosarkom 
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anwandten ;  häufig  sind  auch  die  Gefässe  und  das  Stützgerüst  des  Neo- 
plasmas hyalin  entartet,  so  dass  die  Geschwülste  den  Charakter  der 
Zylindrome  darboten.  Von  besonderem  Interesse  ist  es  nun,  dass  in 
einigen  Fällen  der  angiosarkomatöse  und  zylindromatöse  Typus  mit  sehr 
deutlichen  endothelialen  und  perithelialen  Wucherungen 
hervortrat,  so  dass  kein  Zweifel  sein  kann,  dass  manche  Fälle  von  gene- 
ralisiertem Rückenmarkssarkoni  (ganz  ähnlich  wie  im  Gehirn)  den  Endo- 
theliomen  bezw.  Peritheliomen  zugerechnet  gehören.  Darauf  macht  auch 
Schlesinger  aufmerksam.     Siehe  hierzu  S.  508  und  529. 

Von  den  20  Fällen  generalisierter  Sarkome  des  Rückenmarks,  die 
Schlesinger  aus  der  Literatur  zusammenstellt,  waren  18  genau  be- 
schrieben. In  14  Fällen  war  das  Gehirn  und  seine  Hüllen  beteiligt; 
von  diesen  14  Fällen  zeigten  9  einen  ausgesprochenen  Kleinhirntumor, 
bei  weiteren  3  war  die  Medulla  oblongata  affiziert.  Es  geht  daraus 
hervor,  dass,  wie  Schlesinger  sagt,  „bei  Beteiligung  des  Gehirns  oder 
seiner  Hüllen  an  dem  Prozess  der  multiplen  Sarkomatose  fast  stets  die 
Gebilde  der  hinteren  Schädelgrube  betroffen  werden  und  in  zwei  Dritteln 
der  Fälle  das  Kleinhirn  geschwulstartig  erkrankt/'  Unter  den  18  von 
Schlesinger  gesammelten  Fällen  waren  Imal  nur  die  spinalen  Meningen 
erkrankt;  8 mal  waren  Gehirn  und  spinale  Meningen  beteiligt,  das 
Rückenmark  selbst  intakt;  6 mal  waren  Gehirn,  Rückenmark  und  spinale 
Meningen  affiziert;  3 mal  waren  die  Gebilde  der  Schädelhöhle  frei  und 
waren  nur  Rückenmark  und  dessen  Hüllen  erkrankt.  In  der  Hälfte  der 
Fälle  war  also  ein  Freibleiben  der  Rückenmarkssubstanz  zu  konstatieren. 

Ein  ähnliches  Resultat  ergibt  sich  bei  einer  Durchmusterung  der 
später  anzuführenden  Fälle  aus  der  neuen  Literatur  (s.  S.  529  ff). 

Die  von  Schlesinger  angeführten  20  Fälle  von  diffuser  und 
multipler  Sarkomatose  (einschhesslieh  zweier  aus  dem  Wiener  patho- 
logischen Institut)  sind  folgende: 

Goupland  und  Pasteur:  Diffuse  Infiltration,  auch  im  Bereiche  der  Gauda. 
H  a  d  d  e  n :  Diffuse  Tumonnasse,  von  der  Unterfläohe  des  Kleinhirns  an  das  ganze  Rücken- 
mark, namentlich  hinten,  umhüllend  (47^  jähriges  Mädchen,  ätiologisch:  Trauma).  Nonne: 
Es  fand  sich  ein  Sarkom  des  Kleinhirns  mit  multiplen  Tumoren  in  der  Pia  spinalis; 
nur  im  Lendenmark  wucherte  die  Geschwulst  in  das  Rückenmark  hinein.  Richter: 
Ein  Tumor  an  der  Unterfläche  des  Kleinhirns,  vorspringead  in  den  lY.  Ven- 
trikel; diffuse  Infiltration  der  spinalen  und  cerebralen  Pia.  Schulz:  Diffuse  Verdickung 
der  Pia  im  Bereiche  des  ganzen  Rückenmarks;  im  Halsmark  nur  an  der  hinteren 
Peripherie,  im  Lenden-  und  Brnstmark  ringförmig;  die  Geschwulstmasse  diffus  oder 
knotig,  blutgefässreicfa,  graurötlich;  Rückenmark  komprimiert;  zum  Teil  wuchern  Ge- 
schwulstmassen in  die  Fissuren  hinein.  Arachnoidea  und  Dura  ziehen  unverändert  über 
die  Geschwulst  hinweg.  Mikroskopisch:  alveoläres  Sarkom  mit  grossen  endothelialen 
Zellen  und  zahlreichen  Kapillaren  (16  jähriges  Mädchen).  Dieser  Tumor  gehört  wahrscheinlich 
der  Endotheliomreihe  an.  Harris:  Doraalmark  bis  Gauda  von  Geschwulstmasse 
teils  umgeben,  teils  infiltriert;  an  vielen  Stellen  Kompression  des  Rückenmarks;  Höhlen- 
bildung  vom  Hals-  bis  zum  Dorsalmark.    Die  Geschwulstmasse  war  grau,  derb,  umgab 
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das  Rückenmark  teils  diffas,  mantelförmig ,  teils  in  Form  von  Knoten  und  Strängen. 
Geschwulstknoten  fanden  sich  noch  in  Lunge,   Herzbeutel,  ferner  waren 
sar komatöse  U3cera  der  Lippen   vorhanden.     Endlich  fand  sich  ein  Sarkom 
des  Pons  und  des  rechten  Ganglion  Gasseri.    Man  geht  wohl  nicht  fehl^  wenn 
man  die  Geschwulstbildung  im  Rückenmark  in  diesem  Falle  für  metastatisch  an- 
sieht.    Rossolimo-Busch:  Vielleicht  angeborener  Tumor  (9 jähriger  Knabe);  difiuse, 
bai-te,  weissliche,   ungleich  höckerige  Verdickung  der  Pia  (teilweise  auch  der  Arach- 
noidea)  des  ganzen  Rückenmarks;  Rückenmark  scheidenförmig  umgebend;  besonders  stark 
ist  der  Tmnor  an  der  Hinter fl&che  des  Rückenmarks  entwickelt.    Rückenmark  nicht 
verändert,  nur  im  Halsmark,  wo  die  Geschwulst  am  dicksten  ist,  etwas  komprimiert. 
Die  Nervenwurzeln  ziehen  ungeschädigt  durch  den  Tumor.    Auch  die  Pia  der  Medulla 
oblongata  und  des  Pons  ist  verdickt.    Neubildung  im  Kleinhirn  (unter wurm 
zerstört)  und  im  IV.  VentrikeL    Mikroskopisch  Angiosarkom:  Ein  reiches  Netz- 
^werk  von  Grefftssen,  dessen  Maschen  von  Rundzellen  dicht  erftQlt  sind.    Schataloff- 
Nikiforoff:  Diffuse,  gleichmässig  glatte,  massig  derbe  Verdickung  der  Pia,  das  ganze 
Rückenmark   bis   zum  Lendenmark  wie   ein   Futteral   umgebend;   von  hier  ab  weisse 
Plftttchen  in  der  Pia.    Grösste  Geschwulstmasse  in  der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung. 
Rtickenmark  nicht  ergriffen,  aber  stellenweise  komprimiert.    Auch  in  der  Pia  cerebri 
und  cerebeJli  basalis  weisse  Plflttchen.    Mikroskopisch  wurde  die  Diagnose  Angiosarkom 
gestellt.    Gramer:    Im   Verlauf   des   ganzen   Rückenmarks   multiple,    meist   hinten 
sitzende  Knoten,  von  der  Pia  ausgehend;  im  Bereiche  der  Gauda  zu  einem  langen,  den 
ROckenmarkskanal  ausfüllenden  Strang  vereinigt,  innerhalb  welches  die  zum  Teil  dege- 
nerierten Nerven  verlaufen.   Am  oberen  Halsmark  ein  grosser  Knoten.   Arach- 
noidea  und  Dura  an  vielen  Stellen  verwachsen,   infiltriert.    Rückenmark  verdrängt  und 
komprimiert;   Brustmark  von  der  Geschwulst  bereits  ergriffen.    Ein  grosser  Tumor 
an  der  Unter  fläche  des  Pons!    Hydrocephalus  internus.    Mikroskopisch  war  der 
Tumor  ein  Angiosarkom   mit  hyaliner  Degeneration  der  Göfässwände  und  Wucherung 
der  Adventitialzellen;  er  gehört  also  wohl  auch  zu  der  Reihe  der  Endotheliome  und  zwar 
zu  den  Zylindromen  (s.  a.  S.  511).    Ganguillets  L  Fall:  Von  der  Lendenanschwellung 
bis  zum  Conus  medullaris  reichende,  spindelförmige,  höckerige  Verdickung  der  Pia,  der 
Vorderseite   des  Rückenmarks  halbmondförmig  aufsitzend;  im  Dorsalmark  fleckige 
Verdickung  der  Pia  an  der  Vorderseite;  Verwachsungen  zwischen  Pia  und  Dura.    Das 
Rückenmark  an  einzelnen  Stellen  von  Tumorgewebe  ergriffen,  sonst  nur  komprimiert. 
Mikroskopisch:  Gefässreiches  Spindelzellensarkom  mit  Bildung  von  fibrillärer  Substanz; 
hyaline  Degenerationen,    v.  Hippel:  3jähriges  Mädchen.    Im   obersten  Teil  des 
Wirbelkanals  diffuse  Verdickung  der  Pia;  dann  vom  2.  Halswirbel  ab,  im  Verlauf  des 
ganzen  Rückenmarks,  von   der  Dura  ausgehende,   intra-  und  extradurale, 
multiple  Geschwülste.  Im  Hals-  und  Brustmark  intramedulläre  zentrale  Tumoren;  an 
der  Gauda  ein  grösserer  und  viele  kleinere  Knoten  zwischen  den  Nerven  eingestreut. 
Intradurale   Geschwülste    bis   olivengross,  meist  länglich,   derb;    extradurale   weicher 
und  kleiner;    intramedulläre  erbsen-  bis   olivengross,    der  grössere   Gaudatumor   nuss- 
gross.     Rückenmark    nur  vom    obersten    intraduralen  Tumor    komprimiert;    die  intra- 
medullären Geschwülste  gehen  von   der  grauen  Substanz  aus,  und  wachsen  nur  teil- 
weise infiltrativ;   übrige  Geschwülste   zeigen   expansives  Wachstum.     Zahlreiche  Neu- 
bildungen auch  in   der  Dura  und   Pia  cerebri.     Multiple  Geschwülste  an  den  Hirn- 
nerven, sowie   im  Gross-  und  Kleinhirn.    Metastatische  Tumoren  der  Haut. 
Mikroskopisch   lag   dieser   komplizierte   Fall   so,    dass   die   Geschwülste   in   der   Dura 
cerebri   faszikuläre   Spindelzellensarkome    waren,    zum    Teil   mit   Neigung   zu  hyaliner 
Degeneration    und    zu    Kalkablagerungen    (Psammosarkome,    Sarcomes    angiolithiques) ; 
ähnlich   waren  die   von  den  Plexus  chorioid.  ausgehenden  Neubildungen  im  Gehirn  ge- 
baut, während  die  Kleinhirngeschwulst  weniger  Kalk  enthielt.    Die  von  den  Nerven  der 
Cauda   und   von  den  Hirn-  und  Rückenmarksnerven   ausgehenden  Geschwülste    waren 
Sarkome  mit  konzentrisch  geschichteten  Bindegewebskörpem,  die  vom  Peri-  und  Endo- 
neurium   ausgingen.     Die   Hautknoten   waren  Spindelzellensarkome.     Wegen   der  ver- 
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schiedenoD  histologischen  Struktur  und  wegen  des  gelungenen  Nachweises  des  Ausgangs 
der  einzelnen  Qeschwfilste  von  dem  Gewehe  des  Mutterhodens  wird  der  ganze  Fall  als 
eine  primär  verschiedenartige,  multiple  Ckschwulsthildung  anfgefasst  (?  Ref.).    Interessant 
ist,  dass  klinisch  das  Bild  der  multiplen  Sklerose  heohachtet  wurde  (siehe  meinen 
Aufsatz  multiple  Sklerose  in  diesen  Ergebnissen).     Schnitze:   Vom  Dorsalmark  bis 
zur  Lendenanscbwellung,  an  der  hinteren  Seite  des  Rückenmarks  in   der  Pia   liegende, 
derbe,   glatte  Geschwülste  verschiedener  Grösse   (bis  zu  5  cm  Lftnge  und  mehreren  cm 
Dicke).    Intramedullär  finden  sich,  den  Piatumoren  gegenüberliegend,  aber  deutlich 
von  ihnen  abgrenzbar,  Hinter-  und  Seitenstränge  einnehmende  Tumoren.     Piatumoren 
greifen   zum   Teil  mit  den  Piasepten   auf  das  Rückenmark  über;  die  intramedullären 
verdrängen   bloss  die  Nervensubstanz.     Nerven  wurzeln  rundzellig  infiltriert.     An   der 
Basis   des   Kleinhirns   eine,    auch    die   Eleinhirnmasse    infiltrierende 
grössere  Geschwulst.    Mikroskopisch  handelt  es  sich  um  Rundzellensarkome;  die 
intramedullären   Geschwülste    sind    den    Gliosarkomen    ähnlich.    Olli  vi  er:    Auf  der 
Hinterseite  des  Rückenmarks  in  seiner  ganzen  Länge  eine  linsendicke,  encephaloide, 
das  Rückenmark  halbmondförmig  umgebende  Sarkoromasse,  von  der  Araohnoidea  aus- 
gegangen.    Bemerkenswert  ist,   dass  ein  Knoten  von   scirrhöser  Beschaffen- 
heit zwischen  Pia  und  Arachnoidea  an  der  Oberfläche  des   Kleinhirns 
sass.    Ormerod:   Von  Brücke  bis  zur  Gauda  diffuse  Infiltration  der  Pia;   auch  Pia 
des  Gehirns   infiltriert.     Rundzellensarkom    (22  jähriges  Weib).     Westphal:    Ganzes 
Rückenmark  zeigt  diffuse   Verdickung  der  weichen  Häute,  teils  nur  hinten,  teils  im 
Bereich   der  ganzen    Rückenmarksperipherie.     Nach   unten   nimmt  die  Verdickung  an 
Mächtigkeit  zu  bis  zu  beträchtlicher  Schwartenbildung;  hier  ist  auch  die  Dura  verdickt 
und   infiltriert;    Rückenmark   fi'ei   von    Tumor;    Nervenwurzeln    in   Tumorgewebe  ein- 
gebettet und  teilweise  atrophisch.    Die  Pia  des  Gehirns  ebenfalls  teilweise  infiltriert. 
Im    hinteren    Abschnitt    des   Thalamus    ein    walnussgrosser,    rötlicher 
Tumor.    Metastatische  Knoten  in  den  Lungen.    Die  granröÜiche  Tumormasse 
in  den  Rückenmarkshänten  war  ein  gefässreiches  Sarkom.   Lenz:  Halsmark  bis  Lenden- 
mark zeigt  diffose  Verdickung  der  Pia;  das  Rückenmark  ist  teils  ringförmig,  teils  halb- 
kreisförmig von  einer  grauen,  sulzigen,  bis  7u  einem  halben  Zentimeter  dicken  Tumor- 
masse umgeben;  im  unteren  Hals-  und  oberen  Brustmark    greift   die  Ge- 
schwulst  auf  das   Rückenmark   selbst    über;    die   Nervensubstanz   ist 
hier  von  Geschwulstmasse  infiltriert  und  substituiert,  der  Rest  sitzt 
kappenförmig  dem  Tumor  auf.    Teilweise  ist  das  Rückenmark  zu  einer  zerfliess- 
lich  weichen  Masse  degeneriert   (Halsteil)   und  zeigt  Höhlenbildung.    Kleine   Meta- 
stasen   im  Grosshirn,    ein   Knoten  im   Corpus   callosum.     Mikroskopisch: 
zellreiches  Spindelzellensarkom  mit  hyaliner  Entartung  der  Gefässwände  und   .sekun- 
därer*  Wucherung   der  Endothelien   der  Pia   mater   (also   vielleicht   auch    den   Endo- 
theliomen  zugehörig).    23  jähriger  Mann. 

Den  Fall  von  Bennet  habe  ich  bei  den  solitären  Sarkomen  schon  erwähnt,  da 
er  nicht  ganz  in  den  Rahmen  der  hier  geschilderten  Fälle  passt:  Es  handelte  sich  um 
extradurale  Geschwulstmassen,  die  sich  im  Brust-  und  Lendenteil  bis  hinauf  in  den 
Cervikalteil  des  Rückenmarks  an  der  Hinterfläche  der  Dura  fanden,  und  in  welche  die 
Nervenwurzeln  eingebettet  waren.  Das  Rückenmark  war  intakt,  nicht  degeneriert,  bisT 
auf  eine  umschriebene  Stelle  im  Vorderhorn  des  Lendenmarks ;  Hinterstränge  und  hintere 
Wurzeln  intakt,  soweit  sie  intradural  verliefen;  die  extraduralen  Partieen  der  hinteren 
Wurzeln  waren  durch  die  umgelagerten  sarkomatösen  Massen  stark  atrophisch.  Die 
Medulla  oblongata  war  in  ihren  hinteren  und  zentralen  Teilen  sarko- 
matös infiltriert  (48 jähriger  Mann  mit  den  Symptomen  der  Tabes). 

Aus  Bruns  und  Schlesingers  eigener  Beobachtung  stammt  je  ein  Fall.  Ich 
führe  diese  zwei  Beobachtungen  ebenfalls  kurz  an: 

Bruns  sah  bei  einem  24jährigen  Weibe  die  gesamte  Leudenanschwellung  vom 
Conus  bis  zum  10.  Dorsalnerv  samt  Häuten  in  einen  kompakten,  dicken,  graurötlichen, 
weichen  Strang  verwandelt;  vom  7. — 10.  Dorsalnerv  fanden  sich  kleinere,  hellgelbliche, 
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zum  Teil  gallertige  Tumoren  in  Pia  und  Arachnoidea.  Hintere  und  vordere  Wurzeln 
in  Geschwulstknoten  verwandelt,  vorne  bis  zum  4.  DorsäJnerv  hinauf.  Das  Rücken- 
mark war  teils  komprimiert,  teils  drang  das  Tumoi^ewebe  in  die  Rückenmarksubstanz 
ein  und  zerstörte  sie.  Die  Hftute  waren  auch  diffus  von  der  Geschwulst  infiltriert. 
Mikroskopisch:  gefässreiche  Sarkome  (Spindelzellen,  Rundzellen).  Da  sich  in  diesem 
Falle  noch  ein  Fibrosarkom  des  Obres  fand,  ist  es  möglich,  dass  die  ganze  Ge- 
schwnlstbildung  als  metastatisch  gelten  muss  (s.  a.  b.  Bruns  S.  345).  Schlesingers 
Fall  war  aber  sicher  eine  primär  multiple  Sarkomatose:  Bei  einem  86  jährigen  Weibe 
fanden  sich  intradural  multiple,  im  Verlaufe  des  ganzen  Rückenmarks,  besonders  hinten, 
angeordnete  (hanfkorn-  bis  linsengrosse)  Knötchen  und  flache  Infiltrate  in  den  weichen 
Hfinten;  an  anderen  Stellen  war  die  Geschwulstbildung  diffus  ausgebreitet  nud  war 
das  Rückenmark  auf  grössere  Ausdehnung  mantelförmig  von  Geschwulstmasse  um- 
geben. Das  Rückenmark  war  teils  komprimiert  und  degeneriert,  teils  von  der  Ge- 
schwaist  durchwuchert.    Die  Dura  und  Pia  waren  vielfach  miteinander  verwachsen. 

Fälle  von  diffuser  Sarkomatose  aus  der  neueren  Literatur: 

üolmsen  (142):  intradurale,  weiche,  gelatinöse,  das  Rückenmark  vom  oberen 
Cervikalmark  bis  zum  Conus  meduUaris  umschliessende  Sarkommasse,  wahrscheinlich  von 
der  Pia  ausgegangen;  8 jähriger  Knabe.  Rindfleisch  (145):  drei  Fälle  von  diffuser 
Sarkomatose  der  weichen  Rückenmarkshänte;  der  Autor  macht  darauf  aufmerksam,  dass 
es  Fälle  gibt,  wo  das  Sarkom  so  gering  entwickelt  ist,  dass  eine  Ver- 
wechselung mit  Meningitis  acuta  möglich  ist,  weil  sich  in  solchen  Fällen 
nur  leichte  Trübungen  finden.  Hierzu  möchte  ich  umgekehrt  bemerken,  dass  bei  der 
chronischen  Leptomeningitis  durch  reichliche  Zellenneubildung,  insbesondere  durch 
Wucherung  von  Endothelien  der  Arachnoidealbälkohen  und  Vermehrung  der  Adventitial- 
zellen  der  Gefäsae  mikroskopisch  ein  Bild  entstehen  kann,  das  an  eine  echte  Geschwulst- 
bildang  (Sarkoment Wickelung)  erinnert.  Im  grobanatomischen  Bilde  hat  man  diffuse 
Verdickungen,  grauweisse  Trübungen,  auch  mehr  umschriebene  weissliche  Fleckung  der 
weichen  Häute.  Man  muss  sich  also  hier  vor  Verwechslungen  hüten.  Nonne,  der 
schon  früher  Über  diffuse  und  multiple  Sarkomatose  des  Rückenmarks  Mitteilungen  ge- 
macht hatte,  teilt  neuerdings  wieder  einen  Fall  mit,  den  ich  schon  beim  Kapitel 
Endotheliom  kurz  erwähnt  habe  (s.  S.  507).  Es  handelte  sich  um  eine  Geschwulst, 
die  von  den  Endothelien  der  perivaskulären  Lymphräume  ausgegangen  war  (16  jähriges 
Mädchen).  Auch  in  diesem  Falle  war  makroskopisch  nur  Trübung  und  ge- 
ringe Verdickung  der  Pia  spinalis  und  cerebralis  zu  bemerken^).  Die 
Rückenmarksubstanz  war  frei  von  der  Geschwulst,  die  sich  da  und  dort  nur  entlang  der 
Piasepten  gegen  das  Rückenmark  hin  forterstreckte.  Schroeder  (147) :  diffuse  und  klein- 
knotige Infiltration  der  gesamten  Pia  mater  des  Gehirns  und  Rückenmarks;  Verdickung 
der  extraduralen  Teile  der  Rückenmarkswurzeln  durch  Geschwulstmasse.  Stellenweise 
auch  Übergreifen  der  Geschwulst  auf  das  Rückenmark;  vereinzelte  Herde  im 
Rückenmark  selbst.  Auch  im  Bereich  des  Gebims  greift  die  Neubildung  auf  die 
Nerven  Substanz  über,  insbesondere  ist  die  Konvexität  der  rechten  Hemi- 
sphäre ergriffen.  Im  grobanatomischen  Bilde  war  eine  Trübung  und  Verdickung  der 
Pia  durch  fleischige  und  schwammige  Massen  vorhanden.  Mikroskopisch  zeigte  sich 
ein  angiosarkomartiger  Typus:  weite  Blutgefässe  mit  Zellmänteln;  oft  bildeten  die  Ge- 
schwulstzellen selbst  die  Begrenzung  der  Blutbahnen.  Auch  ein  mehr  diffuses  Wachs- 
tum ohne  deutliche  Beziehung  zu  Gefässen  wurde  an  einigen  Stellen  nachgewiesen.  Dem 
hiBtologischen  Bilde  nach  ist  ein  endothelialer  bezw.  perithelialer  Ursprung  der  Ge- 
schwulst wahrscheinlich.  Daher  habe  ich  den  Fall  auch  bei  den  Endotheliomen  auf- 
geführt (s.  dort  auch  den  Fall  von  Lobeck   und   Makaritschew).    Pfersdorff, 


1)  Askanazy  bat  auf  der  Tagung  der  deutschen  pathologischen  Gesellschaft  in 
Karlsbad  1902  einen  Fall  von  Sarkom  des  Thalamus  erwähnt,  bei  welchem  ebenfalls 
eine  diffuse  Sarkomatose  der  Meningen  unter  dem  anatomischen  Bilde  einer  chronischen 
Leptomeningitis  verlief.    Vergl.  hierzu  auch  den  Fall  von  Saxer  (S.  547). 

Labftrstfh'Ostertag.  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang,  L  AbteÜnng.  34 
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zwei  Sarkome  der  weichen  Rflckenmarkshäute.  Inaug.-Dissert.  Strassbarg  1900<'1901. 
zwei  Fälle:  a)  88 jähriger  Mann.  Im  oberen  Brustmark  hinten  eine  Reihe  flacher, 
halbkugeliger  Knoten;  sonst  bis  zum  Conus  hinab  eine  gleichmässige  Verdickimg 
der  weichen  Häute;  Conus  selbst  in  Tumormasse  verwandelt.  R&cken- 
markssnbstanz  sonst  nicht  ergriffen.  Nervenwurzeln  zum  grössten  Teil  in  die  Ge- 
schwulst einbezogen,  verdickt.  Die  Dura  mater  teilweise  verwachsen.  Hinterstraog- 
degeneration.  Metastasen  (!  Ref.)  in  der  Pia  des  Kleinhirns ,  in  den  Seitenven- 
trikeln  und  in  der  Rautengrube.  Die  markige,  zum  Teil  hämorrhagische  Ge- 
schwulstmasse war  ein  Sarkom  mit  endothelialen  Wucherungen,  b)  Im  Verlaufe  des 
ganzen  Rückenmarks  teils  multiple,  extradurale  und  intradurale,  bis  kirschengrosse 
Knoten  der  Dura  und  Arachnoidea,  teils  diffuse  Yerdicknngen  der  weichen  Häute; 
das  Rückenmark  von  den  Geschwulstmassen  scheidenförmig  umgeben.  Vom  untersten 
Brustmark  ab  ein  intramedullärer  zentral  gelegener  Tumor.  Nerven- 
wurzeln  zum  Teil  vom  Tumor  ergriffen.  Mikroskopisch  handelte  es  sich  um  ein 
Alveolärsarkom  mit  deutlichem  Ausgang  der  Zellwucherungen  von  den  Gefässen  (9SV 
jähriges  Mädchen). 

Endlich  führe  ich  einen  von  Schlagenhaufer  (146)  veröffent- 
lichten Fall  an,  der  eine  genauere  Besprechung  erfordert.  Es  handelt 
sich  (bei  einer  87  jährigen  Frau)  um  eine  diffuse  Geschwulstinfiltratiou 
der  weichen  Rückenmarkshäute;  im  cervikalen  und  dorsalen  Teil  des 
Rückenmarks  war  diese  Infiltration  nur  an  der  hinteren  Peripherie  des 
Rückenmarks  deutlich.  Keine  Verwachsungen  zwischen  Pia  und  Dura. 
Hydromyelus  externus.  Im  oberen  Halsmark  fand  sich  ein 
intramedullärer,  fast  den  ganzen  Querschnitt  einnehmen- 
der Tumor,  der  zentrale  Höhlenbildung  durch  Zerfall  und  Blutung 
aufwies;  ein  Zusammenhang  der  Höhle  mit  dem  Zentralkanal  bestand 
nicht.  Auch  die  Hirnpia  war  infiltriert,  verdickt,  getrübt,  besonders 
an  der  Basis  cerebri ;  die  Hirnnerven  waren  von  grauweisser  Masse  um- 
geben, auch  fanden  sich  knotige  Tumoren  an  den  Trigeminis.  Hydro- 
cephalus  externus  und  internus.  Mikroskopisch  war  die  Geschwulst 
ein  kleinzelliges  Sarkom  mit  Höhlenbildung,  Blutungen,  hyaliner 
Degeneration  der  Gefässe  und  Verkalkungen.  Schlagenhaufer  legt 
nun  auf  die  Kleinzelligkeit  einen  grösseren  Wert  (die  Zellen  waren 
den  Elementen  der  Körnerschicht  des  Kleinhirns  ähnUch),  und  macht 
darauf  aufmerksam,  dass  Fälle  von  Westphal,  Schnitze,  Richter 
sich  ebenfalls  durch  besonders  kleine,  rundliche  Zellen  ausgezeichnet 
hätten;  er  meint,  dass  solche  kleinzellige  Sarkome  eine  spezi- 
fische Sarkomart  des  Zentralnervensystems  darstellten. 

Wichtig  ist  eine  Bemerkung  Schlage nhaufers,  die  sich  auf 
die  diffuse  und  multiple  Sarkomatose  im  allgemeinen  bezieht.  Schla- 
genha\|fer  geht  davon  aus,  dass  sich  bei  dieser  Erkrankung  in  vielen 
Fällen  an  einer  oder  der  anderen  Stelle  des  Zentralnervensystems  (ent- 
weder im  Rückenmark,  in  der  MeduUa  oblongata,  im  IV.  Ventrikel 
oder  (besonders  häufig)  im  Kleinhirn  (oder  Grosshirn)  ein  grösserer 
Tumor  nachweisen  lässt,  der  sehr  wohl  als  der  Ausgang  der  ganzen 
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Erkrankung  angesehen    werden  kann.     Von    diesem  Standpunkte   aus 
wäreu  also  eine  ganze  Reihe  der  Fälle  von  diffuser  und  multipler  Sar- 
komatose  nicht   als   primär   multiple   Geschwulstbildungen   anzusehen, 
sondern  es  müsste  ein  primäres  solitäres  Sarkom  mit  ausgedehnter  sekun- 
därer Verbreitung  in  den  Meningen  angenommen  werden.    S chla gen- 
hau f  er  fügt  denn  auch  der  oben  erwähnten  Schlesinger  sehen  Eintei- 
lung der  Sarkome  des  Kückenmarks  (s.  S.  516)  eine  neue  Rubrik  bei,  mit 
dem  Titel:  Primäre  Sarkome  des  Rückenmarks  (Kleinhirn, 
Grosshirn  etc.)  und  sekundäre  sarkomatöse  Infiltration  der 
Pia.     Diese  Auffassung  Schlagenhaufers  wird  jeder  teilen,  der  die 
einzelnen  Fälle  von  diffuser  und  multipler  Sarkomatose  in  der  Literatur 
genauer  durchgesehen   hat;  die  Fälle,  in  welchen  neben  den  diffusen 
Verdickungen  und  multiplen  Knoten  sich  entweder  in  der  Pia  selbst  oder 
in  der  Rückenmarksubstanz  irgendwo  eine  umfangreichere  Geschwulst- 
bildung nachweisen   lässt,  sind,    wie  auch   unsere   Zusammenstellung 
der  älteren   und  neueren  Fälle  zeigt  (S.  526  ff.),  wirklich  nicht  selten. 
Dass  das  typische  Bild  der  diffusen  und  multiplen  Sarkomatose  durch 
eine  Metastasenbildung  zustande  kommen  kann,  das  lehren  Fälle,  die 
ganz  eindeutig  sind,  wie  z.  B.  der  Fall  Schlesingers  (Beob.  32)^)  und  ein 
Fall  Müllers  (Inaug.-Diss.  München  1895).    Im  ersten  Falle  handelte  es 
sich  um  einen  19jährigen  Mann:  das  Rückenmark  war  sehr  voluminös; 
vom  7.  Halsnerv  abwärts  fand  sich  eine  diffuse  Verdickung  der  hinteren 
Peripherie  der  weichen  Rückenmarkshäute.     Die  Nervenwurzeln  waren 
verdickt,  die  Caudanerven  zeigten  spindelförmige  Anschwellungen.    Die 
diffuse   Geschwulstmasse    in    der    Pia    war    grauweiss,    starr,    streifen- 
förmig  oder   plaqueartig  zwischen    den  hinteren   Wurzeln    eingelagert. 
Als  primär  war  eine  Neubildung  sarkomartigen  Cha- 
rakters, die  von  der  Glandula  pituitaria  ausging,  anzusehen. 
Müllers  Fall  zeigte  mehr  das  Bild  der  multiplen  knotigen  Sarkomatose: 
Ein  Sarcoma   renis  bei   einem  46jährigen  Manne  hatte  Metastasen 
in  Herz,  Gehirn,  Mesenterium,   ferner  in  den  Rückenmarkshäuten  ver- 
ursacht.   Im  Verlauf  des  Brustmarks  und  der  Cauda  fanden  sich  mul- 
tiple intradurale,  unter  der  Pia  und  Arachnoidea  liegende  Knoten  an  der 
Hinterfläche  des  Rückenmarks.    Einer  dieser  Knoten  griff  auch  auf  die 
Rückenmarkssubstanz  über.    Die  Caudatumoren  waren  mit  den  Cauda- 
nerven verwachsen.     Die  Dura   war  stellenweise  an  der  Pia  adhärent. 
Das  Rückenmark  zeigte  zum  Teil  hochgradige  Erweichung  und  sekun- 
däre Degenerationen.     Die  Geschwülste   waren   erbsen-  bis  pflaumen- 


1)  Schlesingers  Beobachtung  33  ist  ein  Fall  von  solitärem,  wahrscheinlich 
metastatlBchem  Sarkom  des  Röckenmarks  und  zeigt,  dass  auch  isolierte^  nicht 
nur  multiple  Seknndärgeschwalste  bei  Tumor  anderer  Organe  im  Rückenmark  vor- 
kommen können  (s.  auch  im  Kapitel:  metastatische  Rflckenmarksgeschwttlste  (S.  545). 

34* 
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gross,   derb,  grau.    Mikroskopisch  handelte  es  sich  um  Spindelzellen- 
Sarkome. 

Siehe  hierzu  auch  die  Fälle  von  Saxer,  Benda  etc.  (S.  546/547). 

Man  muss  demnach  Schlagenhaufer  beistimmen  und  zu- 
geben, dass  viele  Fälle  in  der  Literatur,  die  als  primär  multiple  Sarko- 
matose  beschrieben  wurden,  im  Sinne  einer  weit  verbreiteten  sekun- 
dären Geschwulstbildung  innerhalb  der  weichen  Häute  des  Zentralnerven- 
systems aufgefasst  werden  müssen.  Schlesinger  hat  aber  ganz  Recht, 
wenn  er  sagt,  dass  es  oft  schwer  sein  kann,  zu  bestimmen,  wo  der  Aus- 
gangspunkt der  ganzen  Geschwulstwucherung ,  wo  also  der  primäre 
Tumor  zu  suchen  ist.  Die  Grösse  der  Geschwulst  wird  nicht  immer 
massgebend  sein  dürfen ;  die  Art  ihrer  Ausbreitung,  z.  B.  etwa  vorhan- 
denes diffuses  Übergreifen  von  den  Häuten  auf  die  Nervensubstanz, 
ist  nicht  immer  massgebend,  weil  auch  sicher  metastatische  Tumoren 
ein  solches  Verhalten  zeigen  können.  Auch  klinische  Momente  können 
im  Stiche  lassen,  weil  nicht  selten  geringe  Erscheinungen  bei  relativ 
grossen  Geschwülsten  beobachtet  werden,  wenn  die  Geschwülste  an 
weniger  wichtigen  Stellen  sitzen.  Es  kann  also  manchmal  sehr  schwierig, 
ja  unmöglich  sein,  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  eine  primär  mul- 
tiple Sarkombilduug  oder  sekundäre  Multiplizität  vorliegt. 

Die  Fälle  von  ausgebreiteter  Melanosarkomatose  der  Me- 
ningen, über  die  sich  in  der  Literatur  einige  Angaben  finden,  sind 
ebenfalls  nicht  alle  völlig  eindeutig  in  bezug  auf  die  Frage,  ob  eine 
primäre  oder  sekundäre  Geschwulstbildung  vorliegt. 

Virchow^  der  einen  Fall  dieser  Art  genau  untersuchte,  hat  sich 
für  primäre  Entstehung  in  den  Meningen  ausgesprochen,  und  sieht  die 
in  der  Dura  und  Pia  vorkommenden  spindelförmigen  Chromatophoren 
für  das  Muttergewebe  dieser  Geschwülste  an.  Andererseits  ist  darauf 
aufmerksam  gemacht  worden,  dass  bei  Melanosarkom  anderer  Organe 
nicht  selten  auch  das  Rückenmark  in  ausgedehnter  Weise  metasta- 
tisch erkrankt,  und  dass  es  Fälle  gibt,  in  welchen  sich  viele  Jahre 
nach  Exstirpation  des  primären  melanotischen  Tumors  mela- 
notische  Geschwulstbildungen  an  entfernten  Stellen,  auch  im  Rücken- 
mark, zeigen,  die  der  ganzen  Lage  der  Dinge  nach  als  „verspätete" 
Metastasen  aufzufassen  sind.  Ich  erwähne  in  dieser  Beziehung  nur 
einen  Fall  von  Dobbertin*),  wo  sich  acht  Jahre  nach  der 
Enukleation  des  Bulbus  wegen  Melanosarkoms  melanoti- 
sche  Metastasen  im  Zentralnervensystem  entwickelten. 
Von   Gallaverdin   und  Varay  (170)  ist  auch  ein  interessanter  Fall 


1)  S.  Borst,  Geschwulstlehre,  Kapitel  Melanosarkom. 
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von  metastatischer  Melanosarkomatose  des  Rückenmarks  im  Gefolge 
von  Melanosarkom  der  Haut  beschrieben  worden. 

Der  oben  erwähnte  Fall  von  Virchow,  den  auch  Schlesinger 
anführt,  war  folgender:  In  ganzer  Ausdehnung  des  Rückenmarks,  be- 
sonders aber  an  der  Hinterääche,  fand  sich  eine  diffuse,  das  Rücken- 
mark teils  als  kontinuierliche  Schwarte  umgebende,  teils  in  Form  von 
umschriebenen  flachen  Knoten  auftretende,  sepiafarbene  bis  schwarze 
Neubildung  in  der  Pia.  An  den  Caudanerven  dicke,  schwärzliche  Ein- 
sprengungen. Rückenmark  nicht  komprimiert  und  nicht  ergriffen.  Femer 
waren  melanotische  Einlagerungen  in  der  Pia  des  Gehirns,  des  Kleinhirns, 
der  Brücke  zu  finden.  Keine  Metastasen  in  anderen  Organen:  30 jäh- 
riger Mann.  Ein  anderer  Fall  stammt  von  Sander;  er  ist  ebenfalls  bei 
Schlesinger  aufgeführt.  Ausser  Geschwulstbildungen  in  den  Rücken- 
markshäuten fanden  sich  melanotische  Herde  im  Rückenmark  selbst, 
ferner  im  Kleinhirn;  auch  waren  Lungen-  und  Lebermetastasen  vor- 
handen. Es  handelte  sich  um  einen  39  jährigen  Mann,  der  nach  mehr- 
jährigem Leiden  unter  dem  Bilde  der  Tabes  verstarb. 

Feruer  nenne  ich  Fälle  von  Rokitansky,  Pignö,  Cavagnis, 
die  alle  auch  von  Schlesinger  erwähnt  werden. 

Aus  der  neueren  Literatur  ist  ein  von  Sternberg  (148)  auf  der 
Karlsbader  Versammlung  der  deutschen  pathologischen  Gesellschaft  kurz 
erwähnter  Fall  von  primärer  Melanosarkomatose  der  spinalen  und  cere- 
bralen Meningen  anzuführen.  Ferner  ein  Fall  von  Stoerk  (149):  Hier 
fand  sich  ein  grösserer  Tumor  im  Bereich  des  vierten  Ventrikels  und  zahl- 
reiche Knötchen  in  der  Pia  cerebralis  und  spinalis.  Die  Geschwulst- 
bildung ging  von  den  pigmentierten  Bindegewebszellen  der  Meningen 
aus,  stellte  im  vollentwickelten  Zustand  ein  kleinzelliges  Spindelzellen- 
sarkom dar  und  griff  nicht  auf  die  Rückenmarkssubstanz  über. 

Interessant  ist  folgende  Statistik,  die  Schlesinger  über  die 
Sarkome  des  Rückenmarks  und  seiner  Hüllen  entwirft: 

Unter  61  wahrscheinlich  primären  Sarkomen  des  Vertebralkanals 
(die  Wirbelsarkome  und  die  Neubildungen  des  Marks  sind  nicht  mit- 
gerechnet) waren  43  intradurale,  18  extradurale  Fälle.  Werden  die  mul- 
tiplen primären  Sarkome  mitgerechnet,  so  ergeben  sich  61  intradurale, 
18  extradurale  Fälle.  Schlesinger  schliesst  daraus,  dass  die  primär 
von  den  Meningen,  den  Nervenwurzeln  und  der  Innenseite  der  Dura 
entspringenden  Sarkome  dreimal  so  häufig  vorkommen  wie  die  primär 
extradural  entstehenden  sarkomatösen  Bildungen  (mit  Ausschluss  der 
Wirbelsarkome). 

BezügUch  der  primären  solitären  intraduralen  Sarkome  fand 
Schlesinger  als  Ausgangspunkt  angegeben  16  mal  die  Dura,   14  mal 
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diÄ  Pia,  6  mal  die  Arachnoidea,  2  mal  das  Ligamentum  denticulatum, 
4  mal  die  Nervenwurzeln.  In  bezug  auf  den  Höhensitz  Hess  sieh  für  die 
ßolitären  Sarkome  feststellen,  dass  die  extraduralen  Gesehwülste  das 
ganze  Brustmark  in  den  verschiedenen  Höhen  gleich  häufig  befallen 
und  andere  Höhen  des  Rückenmarks  selten  einnehmen,  dass  aber  bei 
intraduralem  Sitz  die  distalen  Abschnitte  des  Rückenmarks 
(Lendenmark  und  Cauda)  von  den  Sarkomen  bevorzugt  werden. 

Diese  Ausführungen  Schlesingers  beziehen  sich  auf  79  Fälle, 
die  in  dem  am  Schluss  des  Schlesingerschen  Werkes  befindlicbeu 
Literaturverzeichnis  aufgeführt  sind. 

Berücksichtige  ich  die  von  uiir  aufgefundenen  neueren  Fälle  und 
prüfe  sie  in  bezug  auf  die  von  Schlesinger  entworfene  Statistik  der 
Rückenmarkssarkome,  so  ergibt  sich  folgendes.  Im  ganzen  kamen 
34  Sarkomfälle  zur  Beobachtung :  davon  waren  21  Sarkome  der  Meningen, 
4  Sarkome  des  Rückenmarks,  9  Fälle  von  generahsierter  Sarkomatose 
(mitgerechnet  sind  3  Psammosarkome).  Von  diesen  34  Fällen  waren 
25  intradural,  6  extradural,  3  teils  extra-,  teils  intradural.  Werden  die 
9  generalisierten  Sarkome  abgerechnet,  dann  waren  es  bei  25  Fällen 
18  intradurale,  6  extradurale  und  1  teils  intra-  teils  extradurales  Sarkom. 
Werden  die  Neubildungen  des  Markes  ausgeschaltet,  dann  gehen  von 
den  intraduralen  Tumoren  noch  4  Fälle  ab.  Man  sieht  auch  aus  dieser 
Zusammenstellung  das  bedeutende  Überwiegen  der  primären  intraduralen, 
von  den  Meningen  ausgehenden  Sarkome  gegenüber  den  extraduralen. 
Bezüglich  des  Ausgangspunktes  der  21  meningealen  Sarkome  fand  ich 
9  mal  die  Dura,  5  mal  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  die  Pia,  Imal  die 
Arachnoidea  angegeben;  in  den  übrigen  Fällen  war  der  Ausgang  nicht 
genau  bestimmt.  In  bezug  auf  den  Höhensitz  konnte  ich  die  Schle- 
singerschen Angaben  nicht  ganz  bestätigt  finden  (s.  o.).  Es  waren  unter 
den  intraduralen  Sarkomen:  3 Fälle  im  Halsmark,  1  Fall  im  Halsmark 
und  Brustmark,  6  Fälle  im  Brustmark,  2  Fälle  im  Brust-  und  Lenden- 
mark, 1  Fall  im  Lenden  mark.  Von  den  extraduralen  Sarkomen:  2  Fälle 
im  Brustmark,  2  Fälle  im  Brust-  und  Lendenmark,  1  Fall  im  Conus ;  bei 
2  Fällen  fehlte  die  Höhenangabe.  Der  Fall  mit  teils  extra-  teils  intra- 
duralem Sitz  betraf  Hals-  und  Brustmark. 


Epitheliale  Geschwülste. 

Primäre,  rein  epitheliale  Geschwülste  sind  im  Rückenmark  au^se^ 
ordentlich  selten.  Sieht  man  von  den  Epidermoiden  bezw.  Dermoiden 
(Cholesteatomen),  die  ich  früher  beim  Kapitel  Endotheliom  erwähnt  habe 
und  deren  noch  später  bei  den  teratoiden  Neubildungen  gedacht  werden 
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soll,  ab,  so  bleibt  eine  sehr  geringe  Quote  übrig,  die  als  rein  epitheliale 
Geschwulstbildung  im  Rückenmark  gelten  kannte.  Für  das  Gehirn  sind 
in  früherer  Zeit  Carcinome  öfter  beschrieben  worden;  eine  Reihe  dieser 
Tumoren  hat  sich  aber  später  die  Einreihung  in  die  Klasse  der  Endo- 
theliome  gefallen  lassen  müssen.  Neuerdings  hat  Saxer  (154)  die  Frage, 
ob  es  einen  primären  Hirnkrebs  gibt,  wieder  aufgenommen  und  gezeigt, 
dass  sich  vom  Plexus-  und  Ependymepithel  der  Hirnventrikel  nicht  nur 
die  von  anderen  Autoren  bereits  mehrfach  (Selke,  Brüchanow, 
Cornil,  Borst)  beschriebenen  sog.  Papillome  entwickeln  können,  son- 
dern dass  die  genannten  Epithelsorten  auch  maligne  Rumoren  von  de- 
struierendem  Wachstum  und  carcinomartigem  Habitus  hervorzubringen 
imstande  sind.  Saxer  führt  als  eigene  Beobachtungen  von  rein 
epithelialen  Geschwülsten  des  Hirnes  und  Rückenmarks  folgende  an: 
1.  Einen  Fall  von  Papillom  des  linken  Sei  ten  Ventrikels  bei  einer 
46jährigen  Frau;  das  Epithel  der  Papillen  stand  mit  dem  Ventrikel- 
epithel in  Zusammenhang,  so  dass  also  dieses  Papillom  nicht  vom 
Plexusepithel,  sondern  von  dem  Ependym  des  Ventrikels  abgeleitet  werden 
musste :  S  axe  r  spricht  sich,  entgegen  Ben  d  a  (s.  später  S.  537)  für  die  völlige 
Gleichwertigkeit  von  Plexus-  und  Ependymepithel  aus.  2.  Ein  Fall  von 
Carcinom  der  Rauten  grübe;  es  handelte  sich  wahrscheinlich  um 
eine  krebsig  entartete,  ursprünglich  papilläre  Neubildung;  an  der  Basis 
der  Geschwulst  drangen  Schläuche  in  die  Tiefe.  Der  ependymäre  Charakter 
der  Geschwulstzellen  war  sehr  deutlich  ausgesprochen  und  auch  in  den 
malignen  Teilen  gewahrt.  3.  Rein  epitheliale,  carcinomartige  Ge- 
schwulst des  3.  Ventrikels  und  Inf undibulums;  der  Ausgang 
war  nicht  genau  zu  bestimmen;  als  wahrscheinlich  nimmt  Saxer  an, 
dass  Epithelschläuche,  welche  sich  im  Stiel  der  Hypophysis  finden,  das 
Muttergewebe  dieser  eigenartigen  Geschwulst  gebildet  hatten.  Die  Hypo- 
physis selbst  war  intakt.  Die  Geschwulst  zeigte  Bindegewebsmassen, 
von  geschichteten  platten  Epithelien  bekleidet;  oberflächlich  trat  ein 
mehr  papillärer  Bau,  sonst  breite  Zapfenbildung  hervor. 

Endlich  beschreibt  Saxer  4.  eine  hochinteressante  Neubildung 
der  Cauda  equina,  bei  welcher  er,  obwohl  ein  Zusammenhang  mit 
dem  Rückenmark  wahrscheinlich  nicht  bestand  (auch  nicht  mit  dem 
Filum  terminale),  wegen  des  charakteristischen  Baues  dennoch  einen 
ependymären  Ursprung  anzunehmen  geneigt  ist.  Es  mussten  in 
diesem  Falle  Entwickelungsstörungen  zur  Erklänmg  mit  herangezogen 
werden.  Dieser  Fall  lag  folgendermassen :  Bei  einer  22  jährigen  Frau 
fand  sich  eine  gallertige,  weiche  Masse,  welche  den  ganzen  Lendenteil 
der  Wirbelsäule  ausfüllte  und  sich  in  den  Sakralkanal  fortsetzte;  die 
Masse  lag  intradural  und  quoll  bei  der  Eröffnung  des  Duralsackes 
heraus.     Die  Dura  selbst   war  nirgends   durchbrochen.     Eine  genauere 


536         Pathologie  des  Rückenmarks.   VI.  M.  Borst,  Rflckenmarksgeschwülste. 

Untersuchung  zeigte,  dass  die  Neubildung  vom  oberen  Lendenmark 
bis  zur  Cauda  herunterreicbte.  Die  Hauptmasse  des  Tumors  war  kap- 
suliert ;  eine  bestimmte  Angabe  über  den  Ausgangsort  der  Geschwulst  war 
aber  nicht  zu  machen.  Mikroskopisch  zeigten  sich  überall  in  schleimiger 
Erweichung  und  Verflüssigung  begriffene  Bindegewebssepten ;  durch 
diese  Verquellungen  und  schleimigen  Auflösungen  des  Stromas  ent- 
standen PseudoCysten.  Das  Parenchym  bestand  aus  Zellen  vom  Cha- 
rakter der  Ependyrazellen ;  an  vielen  Stellen  waren  diese  Zellen  epithelial 
angeordnet  und  sandten  Fortsätze  aus,  welche  parallel  gerichtet  und 
radiär  gegen  das  Bindegewebe  bezw.  gegen  die  aus  dem  Bindegewebe 
entstandenen  Pseudocysten  angeordnet  waren.  An  anderen  Stellen  war 
die  Wucherung  der  Parenchymzellen  ungeordnet  und  die  epitheliale  Zu- 
sammenfügung aufgegeben.  Saxers  Geschwulst  hat  offenbar  manche 
AhnUchkeit  mit  dem  von  Rosenthal  (75)  als  Neuroepithelioma  güoma- 
tosum  bezeichneten  Rückenmarkstumor  (s.  o.  S.  488);  jedoch  bestehen 
auch  wieder  Verschiedenheiten,  und  das  Merkwürdigste  ist  eben,  dass 
die  Sa X ersehe  Geschwulst  gar  nicht  im  Rückenrnark,  sondern  in  dea 
Meningen  lag.  Saxer  wandte  sich  auch  speziell  gegen  die  Bezeich- 
nung Neuroepitheliom ,  die  er  für  diejenigen  Neubildungen  bewahrt 
wissen  will,  in  welchen  sich  wirklich  die  Entwickelungsgeschichte  des 
embryonalen  Neuralrohrs  in  einem  mehr  oder  weniger  verzerrten  Spiegel- 
bilde wiederholt.  Derartiges  kommt  besonders  in  Teratomen  der  ver- 
schiedensten Körperstellen  (Hirnventrikel,  Ovarien,  Hoden,  Sakralgegend) 
vor;  Saxer  (152,  153,  154)  und  Borst  (1,  151,  156)  haben  u.  A.  hier- 
her gehörige  Beobachtungen  veröffentlicht. 

Auf  die  früher  (s.  S.  488  u.  496)  erwähnten  Gliome  des  Hirns 
und  Rückenmarks,  welche  einen  epithelialen  Beisatz  (Ependymschläuche) 
enthalten,  darf  ich  an  dieser  Stelle  nochmals  kurz  hinweisen.  Solche  Ge- 
schwülste sind  wohl  auch  als  ependymäre  Adenome  (Babes)  oder  als 
Adenogliome  bezeichnet  worden ,  Namen ,  die  mir  wenig  geeignet  zu 
sein  scheinen.  Die  hier  einschlägige  Literatur  haben  Saxer  und  Bit- 
torf (150)  besprochen.  Die  Ansichten  der  Autoren  über  die  Bedeutung 
der  in  Rede  stehenden  epithelialen  Bildungen  in  Gliomen  sind  sehr  ver- 
schieden: teilweise  hat  man  einen  (wenn  auch  abnormen)  Zusammenhang 
mit  dem  Ventrikel-  bezw.  Zentralkanalepithel  gefunden,  teilweise  war  ein 
solcher  Zusammenhang  völlig  auszuschliessen  und  man  führte  die  epi- 
thelialen Wucherungen,  ebenso  wie  die  ganze  Geschwulst,  auf  eine  Ent- 
wickelungsstörung  zurück:  auf  Verlagerung  und  Versprengung  von 
Neuralrohrepithelien.  Nach  letzterer  Annahme  würde  es  sich  um  eine 
kongenitale  Anlage  der  betreffenden  Geschwülste  handeln  und  es  würden 
die  Gliomzellen  Abkömmlinge  der  Epithelzellen  im  Sinne  der  normalen 
Entwickelungsrichtung  sein.    Andererseits  haben  aber  einige  Beobach- 


Ependymäre  Adenome  u.  Adenogliome.  Unterscheidang  v.  Yentrikel-  u.  Plexusepithel.   537 

tungen  gezeigt,  dass  in  Gliosen  und  Gliomen  Hohlräume,  die  sekundär 
durch  Zerfall  entstehen,  von  Gliazellen  ganz  oder  teilweise  epenpymär 
ausgekleidet  werden  können  (Saxer,  Buchholz,  Borst);  die 
GUazeilen  bilden  sich  also  in  diesen  Zellen  wieder  zu  Epithelzellen 
zurück.  Meiner  Meinung  nach  müssen  alle  diese  verschiedenen  Mög- 
lichkeiten in  Betracht  gezogen  werden.  Ich  habe  bei  der  multiplen 
Sklerose  in  2  Fällen  kleine  ZerfaUshöhlen  in  den  sklerotischen  Herden 
von  den  gewucherten  Gliazellen  ependymartig  ausgekleidet  gesehen; 
auch  bei  Syringomyelie  können,  wie  besonders  Saxer  (78)  gezeigt  hat, 
sowohl  das  Zentralkanalepithel  als  die  Elemente  der  sog.  Ependym- 
zellenhaufen  und  wahrscheinlich  auch  gewöhnliche  GUazeilen  die  Aus- 
kleidung entstandener  Höhlen  besorgen.  Andererseits  ist  nicht  einzu- 
sehen, weshalb  nicht  Entwickelungsanomalieen:  abnorme  Sprossen-  und 
Divertikelbildungen  der  Ventrikel  des  Gehirns  oder  des  Zentralkanals, 
oder  Verwerfungen  von  Neuralrohrepithel  bezw.  von  Spongioblasten 
Veranlassung  zu  gliomatösen  (eventuell  mit  epithelialen  Formationen 
verseheneu)  Geschwülsten  geben  sollten.  Es  ist  ja  Saxer  unbedingt 
beizustimmen,  dass  der  Befund  von  Epithelgebilden  in  Gliomen  nicht 
ohne  weiteres  berechtigt,  von  einer  kongenitalen  Anlage  der  Geschwulst 
zu  sprechen  oder  gar  direkt  eine  Verlagerung  embryonalen  Materials 
im  Sinne  von  Cohnheim  oder  W i  1  m  s  als  Grundlage  der  Ge- 
schwulstbildung anzunehmen.  Dass  entwickelungsgeschichtliche  Ver- 
werfungen häufig  Veranlassung  zu  Geschwulstbildungen  geben,  ist  aber 
andererseits  sicher  gestellt.  Warum  aber  und  auf  welche  Weise  aus 
solchen  lokalen  Abnormitäten  ein  blastomatöses  Wachstum  entsteht, 
das  sich  obendrein  häufig  weitgehend  vom  normalen  Wachstumstypus 
(bezw.  von  der  normalen  embryonalen  Entwickelungsrichtung)  entfernt, 
das  ist  vorläufig  ein  Rätsel.  Entweder  sind  die  Zellen  —  und  dabei 
ist  es  gleichgültig,  ob  es  „embryonale**  Zellen  sind  oder  ausdifferenzierte 
—  von  vornherein  anders,  als  normale  Zellen,  oder  ändern  sie  ihren 
Charakter  erst  sekundär  —  durch  was?  das  wissen  wir  nicht. 

Einen  Punkt,  der  für  die  Beurteilung  gewisser  Geschwülste  des 
Zentralnervensystems,  also  auch  des  Rückenmarks,  von  Wichtigkeit  ist, 
möchte  ich  noch  kurz  erwähnen:  Es  wurde  bereits  kurz  bemerkt,  dass 
manche  Autoren  auf  Grund  entwickelungsgeschichtlieher  Verhältnisse 
einen  Unterschied  zwischen  Plexus-  und  Ependymepithel  machen.  Ben  da 
und  neuerdings  Bittorf  gehören  zu  dieser  Reihe.  Saxer  hat  sich 
entschieden  gegen  diese  Unterscheidung  ausgesprochen,  indem  er  u.  a. 
darauf  hinweist,  dass  ganz  die  gleichen  Geschwülste  sowohl  vom  Plexus- 
als  vom  Ependymepithel  geliefert  werden  können.  Bittorf  trennt  prin- 
zipiell das  Epithel  der  Boden-  und  Deckplatte  im  Hirn  und  Rücken- 
mark von  dem  der  Seitenplatten.    Ersteres  (vor  allem  das  Epithel  der 
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Plexus)  sei  ein  direkter  Abkömmling  bestimmter  Abschnitte  der  Gesamt- 
anläge,  bilde  keinerlei  Nervensubstanz,  Nerven-  oder  Gliazellen,  tmd 
liefere  daher  bei  geschwulstartiger  Wucherung  rein  epitheliale  Tumoren: 
Papillome  und  Carcinome;  letzteres  sei  ein  Produkt  der  Differenzierung 
der  Gesamtanlage,  erweise  sich  erst  in  einer  gewissen  Entwickelungs- 
stufe  als  Epithel  und  beteilige  sich  nie  an  der  Bildung  von  Nerven- 
zellen, wohl  aber  von  Gliazellen;  aus  dem  Ependymepithel  entstanden 
daher  Gliome  mit  epithelialen  Beimischungen.  Bittorf  wendet  sich 
auch  gegen  die  vielfach  in  der  Literatur  vorgetragene  Behauptung,  dass 
bei  der  normalen  Entwickelung  des  Neuralrohres  aus  dem  Ependym- 
epithel sowohl  Glia-  als  Nervenzellen  würden,  und  dass  man  jene 
Gliome,  welche  neben  ependy mären  Formationen  typische  Astrocyten 
einerseits,  ganglienzellenartige  Parenchymzellen  andererseits  zeigten,  so 
verstehen  könne,  dass  beide  Zellarten  von  dem  gleichen  Mutterboden, 
nämlich  von  den  Ependymformationen,  geliefert  würden.  Es  differenziere 
sich  vielmehr  normalerweise  aus  den  Zellen  der  ursprünglichen  Anlage 
des  Zentralnervensystems  erstens  die  Innenplatte,  welche  Ependym  und 
Spongioblasten ,  andererseits  die  Aussenplatte  (His),  welche  die  Neuro- 
blasten  liefere.  Nur  aus  den  Zellen  der  Gesamtanlage  könnten  sich 
Neurogliomata  ganglionaria  entwickeln,  also  Geschwülste,  welche  sowohl 
Glia-  als  Nervenzellen  enthielten ;  reine  Gliome  entstünden  aus  Spongio- 
blasten  bezw.  aus  differenzierten  Gliazellen.  Diese  Auseinandersetzungen 
Bittorfs  sind  so  theoretischer  Natur,  dass  man  es  uns  wohl  nicht 
verübeln  wird,  wenn  wir  an  dieser  Stelle  nicht  näher  auf  dieselben  ein- 
gehen. 

Ich  will  schliesslich  nicht  versäumen,  darauf  aufmerksam  zu  machen, 
dass  sich  von  den  Häuten  des  Rückenmarks  und  Gehirns  solitäre  und 
multiple,  auch  diffuse  Geschwulstbildungen  entwickeln  können,  die  histo- 
logisch adenomartigen  oder  krebsartigen  Bau  haben  —  also  wie  Epithel- 
geschwtilste  aussehen  —  die  aber  ihrer  Abstammung  nach  als  Endo- 
theliome  bezeichnet  werden  müssen.  Die  betreffenden  Geschwülste 
sind,  wie  erwähnt,  auch  auf  dem  Karlsbader  Pathologentag  1902  er- 
örtert worden.    Näheres  siehe  im  Kapitel  Endotheliom  (S.  507). 

Komplizierte  Mischgeschwülste. 

Von  einfacheren  Mischgeschwülsten  ist  im  Laufe  der  Abhand- 
lung schon  mehrmals  die  Rede  gewesen.  Ich  erinnere  vor  allem  an 
jene  bei  Spina  bifida  auftretenden  Fibromyolipome,  die  Reckling- 
hausen näher  kennen  gelehrt  hat. 

An  die  Spina  bifida  können  wir  auch  bei  einer  Besprechung  der 
komplizierteren,    mit   dem    Rückenmark   in  Zusammenhang   stehenden 
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Misehgeseh  Wülste  anknüpf  od.  Denn  es  gibt  hier  die  mannigfaltigsten 
tJbergänge  von  den  einfachen  Bindesubstanz-Mischtumoren  bis  zu  sehr 
verwickelt  aufgebauten  teratoiden  Neubildungen,  In  dieser  Richtung 
ist  zunächst  ein  von  Muscatello  (160)  veröffentlichter,  sehr  eigenartig 
gelagerter  Fall  interessant:  es  verband  sich  Spina  bifida  occulta 
sacralis  mit  einer  thorakalen  Wirbelspalte  und  mit  Ver- 
doppelung des  Rückenmarks  (Diastematomyelie).  Neben 
allerhand  Unregelmässigkeiten  der  Wirbelsäule  (Verschmel- 
zung von  Wirbelbogen,  Defekten  der  Wirbel  mit  Ersatz  durch  mem- 
branöse  Bildungen,  regelloser  und  zum  Teil  übermässiger  Knochenbil- 
duDg)  fand  sich  ein  Spinalganglion  au  der  Rückenfläche 
eines  Wirbelbogens;  ferner  war  im  Bereich  des  Spaltes  der  Brust- 
wirbelsäule ein  Dermoid,  in  der  sakralen  Spalte  ein  Cholesteatom 
vorhanden  (s.  a.  u.  Cholesteatom).  Welche  verwickelte  Verhältnisse 
aber  gelegentlich  entstehen  können,  wenn  nicht  nur  spaltförmige  Defekte 
am  hinteren  Umfang  der  Wirbelsäule,  sondern  umfangreichere  Bildungs- 
hemmungen des  unteren  Stammendes  vorhanden  sind,  das  zeigt  ein  FaU 
von  Arnold  (s.  bei  Borst  [156]):  es  handelte  sich  um  eine  (mit  einer 
arachnoidealen  Cjrste  kombinierte)  Myelocyste  der  Lenden-,  Kreuz-  und 
Steissbeingegend ;  vollständiger  Defekt  des  lumbalen,  sakralen  und  coccy- 
gealen  Anteils  der  Wirbelsäule  war  vorhanden.  Femer  bestanden  auch 
Abnormitäten  der  unteren  Hälfte  des  dorsalen  Abschnittes  der  Wirbel- 
säule; die  Rippen  fehlten  z.  B.  linkerseits.  Zwischen  dem  Hauptsaek 
der  Geschwulst  und  dem  peritonealen  Überzug  der  hinteren  Bauchwand 
lagen  kleine  Tumoren  aus  Fett-,  Knorpel-,  Drüsen-,  Muskel-, 
Nerven-  und  Gliagewebe  bestehend.  Die  Nerven  der  rudimen- 
tären Cauda  equina  schienen  aus  der  Masse  der  Tumoren  am  unteren 
Pol  der  Geschwulst  herauszutreten. 

Kombinationen  von  Spina  bifida  mit  richtigen  teratoiden  Ge- 
schwülsten in  der  Steissbeingegend  stellen  Fälle  von  Virchow  (165),  Riz- 
zoli  (161),  Schreiber  (164)  dar.  Einen  solchen  Fall  hatte  ich  selbst  zu 
beobachten  Gelegenheit  (Dissertation  Bechthold  [155]).  Ich  führe  diesen 
Fall  deshalb  genauer  an,  weil  er  einerseits  in  vieler  Beziehung  den  klassi- 
seilen  Recklinghausen  sehen  Fällen  von  Spina  bifida  occulta  (mit  Fibro- 
myolipom)  gleicht,  andererseits  wegen  der  Anwesenheit  komplizierter 
Gewebe  in  der  fibrolipomatösen  Grundmasse  den  Übergang  zu  richtigen 
teratoiden  Neoplasmen  darstellt.  Ich  kenne  überhaupt  keinen  Fall  in  der 
Literatur,  der  geeigneter  wäre,  zu  demonstrieren,  wie  es  Fälle  gibt,  die 
das  Gebiet  der  im  Verein  mit  Spina  bifida  vorkommenden  Sakraltumoren 
verbinden  mit  den  komplizierter  gebauten,  angeborenen  teratoiden  Misch- 
geschwülsten der  Kreuzsteissbeingegend ,  welche  für  gewöhnlich  nichts 
mit  der  Wirbelspalte  zu  tun  haben.    In   dem  beregten  Falle  handelte 
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es  sich  um  eine  von  elephantiastisch  verdickter,  gewulsteter  Haut  über- 
zogene umfangreiche  Geschwulst,  die  über  dem  dorsal  gespaltenen  Sakral- 
kanal gelegen  war.  Ein  Stiel  verband  diese  ausserhalb  des  Sakralkanals 
unter  der  Haut  gelegene  Tumormasse  mit  einer  umfangreichen  Fett- 
anhäufung, die  den  ganzen  Sakralkanal  selbst  ausfüllte.  Das  Rücken- 
mark reichte  abnorm  weit  nach  unten  in  den  Sakralkanal  hinein  und 
endigte  mit  einem  stumpfen  Conus.  Ein  Filum  terminale  war  nicht 
vorhanden,  ebenso  keine  eigentliche  Cauda  equina;  von  letzterer  waren 
nur  einige  Nervenfäden  sichtbar.  Die  Dura  mater  spinalis  ging  in  den 
Stiel  der  Geschwulst  über,  und  bildete  in  letzterem  einen  zentral  ge- 
legenen spaltförmigen  Hohlraum,  der  auch  in  der  Geschwulstmasse,  die 
dem  Os  sacrum  aufgelagert  war,  zu  verfolgen  war ;  den  Stiel  begleiteten 
Nervenfaserbündel.  Die  Geschwulst  über  dem  Kreuzbein,  in  der  sich  der 
erwähnte  Stiel  auflöste,  bestand  der  Hauptsache  nach  aus  Binde-,  Fett- 
und  Muskelgewebe;  ferner  fanden  sich  zahlreiche,  meist  in  fibröser 
Entartung  begriffene,  oder  bereits  völlig  in  bindegewebige  Stränge  ver- 
wandelte Nervenfaserbündel  vom  Charakter  der  peripheren  Nerven ; 
weiterhin  Teile  eines  völlig  entwickelten  Spinalganglions  und  überall 
zerstreute  Bruchstücke  embryonaler  Nervensubstanz,  innerhalb 
welcher  zahlreiche  einfache  und  verzweigte  Cystchen  auftraten,  die  mit 
dicht  gedrängten  cylindrischen  Zellen  ganz  vom  Aussehen  der  Zentral- 
kanalepitheUen  bekleidet  waren.  Man  hatte  es  also  mit  AbkömmUngen 
des  peripheren  und  zentralen  Nervensystems  zu  tun,  die  durch  ein  Fibro- 
myolipom  gleichsam  zersprengt  waren,  und  mannigfache  sekundäre  Ver- 
änderungen erlitten  hatten.  Dem  ganzen  Ereignis  lag  die  Spina  bifida 
zugrunde.  Selbstverständlich  musste  auch  noch  ein  Defekt  der  Dura 
an  ihrer  hinteren  Zirkumferenz  angenommen  werden,  dessen  Existenz 
sich  übrigens  auch  aus  dem  Studium  der  Präparate  ergab.  Man  hatte 
demnach  den  Eindruck,  dass  sich  im  Anschluss  an  die  Defektbildung 
der  Hinterwand  des  Rückgrates  und  der  Dura  mater  Wucherungen  der 
umgebenden  mesodermalen  bezw.  mesenchymatösen  Teile  entwickelten, 
Wucherungen,  die  vielleicht  auf  den  Verschluss  des  bestehenden  Defektes 
hinauszielten,  in  ihrer  In-  und  Extensität  aber  über  das  Ziel  hinaus- 
gingen und  so  zu  einer  Auseinanderdrängung ,  zur  Zersprengung  und 
Zerstörung  des  in  diesem  Falle  abnorm  weit  nach  unten  reichenden 
Rückenmarksendes  und  der  zugehörigen  Nervenbündel  bezw.  der  benach- 
barten Spinalganglien  führten. 

Einen  ganz  merkwürdigen  und  vereinzelt  dastehenden  hierher  ge- 
hörigen Befund  habe  ich  ferner  auf  dem  Kongress  der  deutschen  patho- 
logischen Gesellschaft  in  Hamburg  mitgeteilt  (157):  Die  betreffende 
Geschwulst  warausschliess  lieh  aus  Produkten  des  MeduUar- 
rohres  und  seiner  Hüllen  zusammengesetzt  und  zeigte  einen 
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aus  peripheren  Nerven,  einem  Spinalganglion  und  meningealen  Blättern 
bestehenden  Stiel,  der  gegen  die  Wirbelsäule  zog  und  wahrscheinlich 
mit  dem  unteren  Rückenmarksabschnitt  in  Zusammenhang  stand.  Es 
handelte  sich  um  einen  antesakralen,  mit  dem  Stiel,  wie  gesagt,  nach  der 
Wirbelsäule  gerichteten  Tumor,  der  aus  einer  fast  kindskopfgrossen  Haupt- 
cyste  bestand,  an  deren  Boden  sich  ein  (teils  kleincystischer,  teils  mehr 
solider)  Körper  pilzförmig  einstülpte;  an  der  Basis  dieser  eingestülpten 
Masse  setzte  sich  der  Stiel  der  Geschwulst  an. 

Bei  der  äusseren  Betrachtung  schien  die  Geschwulst  ein  verküm- 
mertes Gehirn  zu  sein:  die  mit  klarer,  leicht  blutiger  Flüssigkeit  ge- 
füllte Hauptcyste  zeigte  innen  eine  seichte,  meridianartig  verlaufende 
Leiste,  welche  die  Cyste  in  zwei  gleiche  Hälften  schied,  so  dass  man 
vermeinte,  einen  mächtigen  Hydrops  der  Seitenventrikel  vor  sich  zu 
haben.  Der  am  Boden  der  Cyste  vorgewölbte  Körper  schien  wie  eine 
verkümmerte  Nachbildung  der  Stammganglien ;  die  cystischen  Räume 
desselben  konnten  als  eine  Art  dritten  Ventrikels,  Aquaeductus  etc. 
gelten.  Besonders  frappant  war  der  an  den  vorgewölbten  Teil  sich  an- 
schliessende Stiel  der  Geschwulst,  welcher  eine  quer  verlaufende  Zone 
von  schwärzUchem  Pigment  zeigte,  deren  Deutung  als  Substantia  nigra 
eines  Hirnstieles  in  der  Tat  sehr  verlockend  war. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  schien  geeignet,  die  bei 
der  äusseren  Betrachtung  gewonnenen  Eindrücke  zu  befestigen.  Die 
Wandung  der  Hauptcyste  zeigte  eine  äussere  Schicht  derben,  aber  ge- 
fässreichen  Bindegewebes;  an  der  inneren  Oberfläche  der  Cyste  war 
ebenfalls  Bindegewebe  ausgebreitet,  und  zwar  meist  fibrilläre  Substanz, 
nur  hie  und  da  jugendliches,  zell-  und  gefässreiches  Gewebe;  ein  Epi- 
thel als  innerste  Begrenzung  fehlte;  nur  an  ganz  vereinzelten  Stellen 
fand  man  abgeflachte  Deckzellen.  In  einer  zwischen  äusserer  und 
innerer  Bindegewebsschicht  gelegenen  Mittelzone  war  im  Bereich  der 
ganzen  Cystenwand  (auch  im  vorgewölbten  Teil)  Zentralnerven- 
gewebe in  den  verschiedensten  Entwickelungsstadien  an- 
gehäuft. Bemerkenswert  war  eine  da  und  dort  auftretende,  exquisit 
gyrusartige  Gestaltung  dieser  Anhäufungen;  die  Konvexitäten  der 
Gyn  waren  überall  vom  Lumen  der  grossen  Cyste  abgewendet,  also 
nach  aussen  gekehrt. 

Der  am  Boden  der  Hauptcyste  eingestülpte  Körper  war  an  seiner 
Peripherie  so  gebaut  wie  die  Cystenwand  selbst;  seine  zentrale  Haupt- 
masse war  von  pialem,  gefässreichem  Bindegewebe  gebildet  und  vor- 
wiegend cystisch.  Die  Cysten  waren  alle  von  einreihigem,  kubischem 
Epithel  bekleidet ;  vielfach  zeigten  sie  eine  Erfüllung  mit  den  zierlichsten 
Vegetationen   vom  Typus   der  Plexus  chorioidei  der  Hirn- 


542        Pathologie  des  Rückenmarks.   YL  M.  Borst,  BQckenmarksgeschwfilste. 

Ventrikel.  Gegen  den  Stiel  der  Geschwulst  gewann  dichtgefügtes  fibril- 
läres  Bindegewebe  mehr  und  mehr  die  Überhand ;  in  dies  Bindegewebe 
waren  drüsenschlauchartige,  teilweise  pigmentierte  Neuro- 
epithelwucherungen,  solide,  nester-  und  strangförmige 
Komplexe  von  Pigmentepithel,  Cysten  mit  pigmentlosem 
und  pigmentüberfülltem  Epithel  eingeschlossen;  daneben  traf 
man  auf  mikroskopisch  kleine  Fettläppchen ;  endlich  auf  Gefässe,  die  mit 
förmlichen  Mänteln  von  epitheloidzelligem  Keimgewebe  umgeben  waren. 

Der  Stiel  der  Geschwulst  bestand  aus  abwechselnden  Schichten 
derben  und  lockeren  Bindegewebes,  welche  die  Typen  der  Me- 
ningen nachahmten;  er  enthielt  eine  mit  flachem  Pigment- 
epithel ausgekleidete  Höhle;  nahe  seiner  Ansatzstelle  an  die  Ge- 
schwulst fand  man  einige  periphere  Nervenfasern  und  ein  un- 
entwickeltes Spinalganglion.  Leider  konnte  gerade  der  Stiel 
nicht  vollständig  untersucht  werden,  da  er  bei  der  Exstirpation  der  Ge- 
schwulst nicht  ganz  erhalten  blieb. 

Angesichts  dieser  sonderbaren  teratoiden  Bildung  musste  die  Frage 
aufgeworfen  werden,  ob  ein  verkümmertes,  dem  Stammfötus  aufge- 
pfropftes Gehirn  eines  zweiten  Fötus,  mithin  eine  Inclusio  foetalis,  vor- 
liege, oder  ob  eine  bigerminale  Grundlage  für  die  Entstehung  der  Ge- 
schwulst ausgeschlossen  und  ihre  Entwickelung  aus  einem  einzigen 
Keime  wahrscheinlich  gemacht  werden  könne.  Trotz  gyrusartigem  Bau 
der  Nervensubstanz,  trotz  der  Anwesenheit  von  Pigmentepithel  und 
von  Plexus  chorioideis  —  versuchte  ich  die  Ableitung  der  Greschwulst 
aus  dem  kaudalen  Abschnitt  des  Medullarrohrs  ihres  Trägers,  indem 
ich  der  Beziehungen  des  Tumors  zu  der  Spina  bifida  cystica  bezw. 
zu  der  Myelocystocele  oder  Myelocystomeningocele  gedachte,  um 
die  bekannteren  typischen  oder  durch  sekundäre  Prozesse  mehr  oder 
weniger  veränderten  Formen  dieser  Gruppe  handelte  es  sich  aber  nicht. 
Ich  griff  daher  zu  der  Hypothese,  dass  in  dem  betreffenden  Fall  schwere 
und  sehr  frühzeitig  aufgetretene  Störungen  im  Bereich  des  kaudalen 
Abschnittes  des  Medullarrohrs  zu  einer  mehr  selbständigen  Entwickelung 
dieses  Abschnittes  geführt  hätten,  im  Verlauf  deren  (unter  cystischer 
Umwandlung  eines  Teiles  der  MeduUaranlage  und  vielleicht  Abschnü- 
rung derselben)  einige  der  Formenbildungen  zur  Geltung  gekommen 
wären ,  die  sonst  ein  ausschliessliches ,  aber  vielleicht  nicht  un- 
durchbrochenes Reservatrecht  des  vorderen  Abschnittes  des  MeduUar- 
rohres  sind. 

Die  Trennung  der  teratoiden  Mischgeschwülste  und  Teratome  in 
monogerminale  und  bigerminale  hat  ja  nach  den  bekannten  neueren 
Wil  ms  sehen  Auseinandersetzungen  nicht  mehr  die  Bedeutung,  wie 
früher.    Man  führt  jetzt  die  Embryome  und  embryoiden  Tumoren  auf 
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versprengte  Blastoiaeren  eines  einzigen  Keimes  zurück:  kommen  nicht 
alle  potentiell  in  einem  solchen  Sprengstück  enthaltene  Gewebe  zur  Aus- 
bildung, sondern  nur  einzelne,  dann  ist  man  geneigt  anzunehmen,  der 
andere  fehlende  Teil  habe  sich  entweder  gar  nicht  entwickelt  oder  habe  sich 
^eder  zurückgebildet  und  sei  verschwunden.  Für  den  eben  geschilderten 
Tumor  möchte  ich  aber  diese  Entstehungsweise  nicht  akzeptieren;  der 
Befand  wies  doch  allzu  deutlich  auf  enge  Beziehungen  der  Geschwulst 
zum  untern  Rückenmarksschnitt  hin.  Entwickelungsphysiologische  Ex- 
perimente (Spemann)  zeigten  überdies,  dass  die  Medullaranlage  nach 
Durphschnürung  auch  an  anderen  Stellen,  als  den  physiologisch  präde- 
stinierten, eine  Hirnblase  zu  bilden  imstande  ist  Ich  halte  also  an 
der  Entwickelung  der  beschriebenen  Geschwulst  aus  dem  unteren  Ende 
des  Medullarrohres  fest. 

Was  sonst  noch  von  teratoiden  Miscbgeschwülsten ,  die  einen  Zu- 
sammenbang mit  dem  Rückenmark  und  dessen  Hüllen  aufwiesen,  be- 
kannt geworden  ist,  ist  nicht  viel.  Bruns  (158)  erwähnt  kurz  ein  Teratom, 
welches  extradural  lag  und  das  Mark  auf  weite  Strecken  in  Form  eines 
Mantels  umgab.  Femer  hat  Gerlach  (159)  einen  Fall  von  Syringomyelie 
mit  Teratombüdung  veröfEentlicht.  Dieser  Fall  ist  auch  bei  Schle- 
singer erwähnt:  es  handelte  sich  um  einen  von  Kindheit  an  lahmen 
Patienten  (36  Jahre  alt),  bei  welchem  sich  eine  Syringomyelie  von  der 
Pyramidenkreuzung  bis  ins  untere  Dorsalmark  im  vorderen  Gebiet  der 
Hinterstränge  vorfand.  In  der  Umgebung  war,  aber  nicht  überall,  Glia- 
wucherung  vorhanden ;  an  einzeln^  Stellen  war  das  Rückenmark  gliomatös 
entartet.  Der  Zentralkanal  war  stellenweise  in  der  Höhle  aufgegangen. 
In  der  Wand  dieser  Höhle  eingeschlossen  fand  sich  im  obersten  Hals- 
mark, dicht  hinter  dem  Zentralkanal,  direkt  an  Gliagewebe  anstossend, 
eine  3  mm  lange  Geschwulst,  die  aus  Bindegewebe,  sehnigem  Gewebe, 
Knorpel,  Muskelfasern,  Kapillaren  und  embryonalem  Bildungsgewebe 
bestand.  Diese  Geschwulst  darf  man  wohl  als  einen  Mesoderm-Mesenchym- 
Keim  auffassen,  der  beim  Schluss  des  Medullarrohres  in  die  Tiefe  ver- 
lagert wurde.  Störungen  bei  der  Abschnürung  und  beim  Schluss  des 
Medullarrohres  haben  wahrscheinlich  sowohl  zur  Entwickelung  der  glioma- 
tösen  Syringomyelie  als  der  Mischgeschwulst  Veranlassung  gegeben. 

Damit  sind  die  mir  bekannt  gewordenen  Fälle  von  teratoiden 
Mischgeschwülsten,  die  Beziehungen  zum  Rückenmark  zeigen,  erschöpft. 

Der  Yollständigkeit  halber  erwftbne  ich  noch  einen  von  Schlesinger  referierten 
Fall  Hodenpyls,  der  als  Adenosarkom  der  Dura  mater  spinalis  gedeutet 
wurde.  Der  Tumor  sass  ex  tradural  und  dorsal,  und  zeigte  neben  sarkomatOsen  Bezirken, 
in  welchen  Neigung  zur  Verkalkung  hervortrat,  auch  noch  adenomartige  Bestandteile. 
Das  Original  war  mir  nicht  zugänglich;  deshalb  kann  ich  mir  über  diesen  Tumor  kein 
Urteil  erlanben. 

Endlieh   erwähnt  Schlesinger   zwei  eigene  Fälle   von   nicht  parasitären 


544        Pathologie  des  Rfickenmarks.   VI.  M.  Borst,  Rücken marksgeschwülste. 

Cysten  in  den  Meningen  des  Rückenmarks  (Beobacbtnngen  aus  dem  Wiener  patholo- 
gischen Institut).  Diese  Gebilde,  die  ausserordentlich  selten  sind,  gehören  nicht  in  den 
Rahmen  unserer  Betrachtung,  weil  es  sich  ja  um  keine  echten  Geschwülste  handelt. 
Siehe  hiezu  Übrigens  S.  476  ff. 


Metastatische  Geschwülste. 

Die  primär  im  Rückenmark  und  in  dessen  häutigen  Hüllen 
auftretenden  Tumoren  pflegen  —  im  Gegensatz  zu  den  primär  in 
der  knöchernen  Rückenmarkskapsel  entstehenden  Geschwülsten  —  so 
gut  wie  nie  in  entferntere  Organe  zu  metastasieren.  In  zweifelhaften 
Fällen  ist  man  daher  eher  geneigt,  die  etwa  in  anderen  Organen  gefun- 
denen Geschwülste  als  die  primären  und  die  Rückenmarkstumoren  als  die 
sekundären  anzusehen.  Ob  immer  ganz  mit  Recht,  das  möchte  ich  dahin- 
gestellt sein  lassen,  denn  es  muss  immerhin  als  selten  bezeichnet  werden, 
dass  maligne  Geschwülste  (Sarkome  und  Carcinome),  die  primär  in  den 
verschiedensten  Organen  auftreten,  Metastasen  im  Bereich  des  Rücken- 
marks setzen.  Einige  Sätze  Schlesingers,  die  diese  Frage  betreffen, 
seien  kurz  angeführt.  Nach  diesem  Autor  werden  die  häutigen  und 
knöchernen  Hüllen  des  Rückenmarks  primär  und  metastatisch 
prozentual  etwa  dreimal  so  häufig  bei  Sarkomatose  als  bei  Carcinoma- 
tose  befallen.  Metastatische  Tumorbildung  im  Rückenmark  selbst 
(ausschliesshch  der  infektiösen  Granulome)  gehört  zu  den  grössten  Sel- 
tenheiten. Das  Gehirn  und  seine  Hüllen  erkranken  mehr  als  6  mal  so 
häufig  an  Geschwulstbildung  als  das  Rückenmark  und  dessen  Scheiden. 
Die  Carcinome  metastasieren  häufiger  in  die  Wirbel,  als  in  die  harten 
Schädeldecken;  sehr  selten  ist  das  Rückenmark,  häufiger  das  Gehirn 
von  sekundärem  Carcinom  ergriffen.  Für  das  raetastatische  Sarkom  der 
Rückenmarks-  bezw.  Hirnsubstanz  gilt  Ähnliches.  Von  den  in  chirur- 
gischer Beziehung  besonders  wichtigen  Tumoren  werden  die  Meningen 
doppelt  so  häufig  primär  als  metastatisch  (ohne  Wirbelbeteiligung)  befallen. 

Über  die  metastatische  Carcinomatose  des  Rückenmarks 
selbst  (sekundärer  Wirbelkrebs  mit  Übergreifen  auf  die  MeduUa  ausge 
schlössen)  finden  sich  in  der  Literatur  nur  spärliche  Angaben.  Schle- 
singer meint,  dass  besonders  die  Cauda  zu  dieser  Form  der  Er- 
krankung disponiere  und  erwähnt  einen  Fall  von  D.  Ewald  (iso- 
lierter karzinomatöser  Knoten  an  einem  Nerven  der  Cauda,  unmittelbar 
nach  dem  Austritt  aus  dem  Lumbaimark),  ferner  Beobachtungen  von 
Kolisko  (nach  mündlicher  Mitteilung).  Die  später  zu  erwähnenden 
Fälle  von  Scanzoni(I76)  und  die  von  letzterem  zitierten  Fälle  von 
Stevens  und  Eich  borg  erwähnt  Schlesinger  ebenfalls. 

Bei  Besprechung  der  metastatischen  Krebserkrankung 
der  Rückenmarkshäute   führt  Schlesinger  Charcot  an,  und 
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teilt  einen  eigenen  Fall  aus  dem  Material  des  Wiener  pathologischen  In- 
stituts (Beob.  ni.)  mit:  46 jähriger  Mann  mit  Magencarcinom  und  sekun- 
därem Krebs  der  retroperitonealen  Lymphdrüsen,  ferner  mit  zahlreichen 
bis  erbsengrossen  Krebsknoten  an  der  Aussenfläche  der  Dura  spinalis. 
einen  sehr  bemerkenswerten  Fall  von  sekundärer  Carcinose  der  Rücken- 
markshäute hat  neuerdings  Saxer  (175)  beschrieben  (s.  u.). 

Ein  Übergreifen  der  relativ  häufigen  sekundären  Wirbelcar- 
cinose  auf  Dura  und  Rückenmark  ist  nach  Schlesinger  sehr  selten: 
eher  kommt  sie  noch  bei  Sarkomen  vor. 

Bemerkenswert  ist,  dass  sich  das  Glioma  retinae  nicht  so 
selten  in  ausgedehnter  Weise  im  Bereich  des  Zentralnervensystems 
generalisiert  (s.  u.).  Wintersteiner  (179)  hat  diesen  Fällen  besondere 
Beachtimg  geschenkt;  er  hat  unter  43  Fällen  solcher  Metastasenbildung 
im  Zentralnervensystem  nur  5  Fälle  gefunden,  in  welchen  das  Rücken- 
mark ergriffen  war.  Schlesinger  fügt  3  weitere  hinzu:  einen  aus 
dem  Wiener  pathologischen  Institut,  einen  von  Kolisko  und  einen 
von  Lemcke.  Die  Verbreitung  geschieht  in  diesen  Fällen  durch  Über- 
greifen der  Geschwulst  von  der  Opticusscheide  auf  die  Meningen  der 
Himbasis  und  durch  kontinuierliche  und  diskontinuierliche  Verbreitung 
von  da  aus  innerhalb  der  Meningen  (diffus  und  in  Knotenform).  Die 
Nervensubstanz  wird,  wenn  überhaupt,  erst  sekundär  ergriffen. 

Da  ich  die  metastatischen  Geschwülste  des  Rückenmarks  nur  kurz 
streifen  will,  begnüge  ich  mich  mit  diesen  Andeutungen  und  füge  eine 
Reihe  von  hierher  gehörigen  Beobachtungen  aus  der  Literatur  an. 

Schlesinger  bringt  eigene  Fälle  von  Wirbelmetastasen  mit  seknndftrer  Schä- 
digung (Kompression)  des  Rückenmarks  nach  Krebs  der  Gallenblase,  des  S.  roma- 
num,  der  Speiseröhre,  der  Zunge,  der  Schilddrüse,  der  Mamma  (8  Fälle)  — 
Beob.  46—52;  ferner  Wirbelmetastasen  nach  Sarkom  der  Ovarien  (Beob.  34);  di& 
Geschwulst  griff  auch  auf  das  Rückenmark  über.  Weiter  einen  Fall  von  intraduralen 
knotenförmigen  Metastasen  nach  Sarkom  der  Ghorioidea  (Beob.  33).  Dann  ein 
schon  früher  erwähnter  Fall  (s.  a.  S.  581)  von  multipler  sekundärer  Sarkomatose  der 
Rückenmarkshäute  nach  Sarkom  der  Glandula  pituitaria  (Beob.  82).  (Hiezu  vgL 
auch  den  früher  [Seite  531]  angeführten  Fall  von  Müller.)  Weiter  einen  Fall  von 
Gliosarcoma  derBulbi  mit  Metastasen  in  den  spinalen  Meningen  und  im  Rücken- 
mark (Beob.  27).  Von  Fällen,  in  welchen  die  Geschwulst  nicht  eigentlich  metastatisch 
war,  sondern  im  Laufe  ihres  örtlichen  Wachstums  auf  das  Rückenmark 
oder  dessen  Hüllen  übergegriffen  hatte,  teilt  Schlesinger  aus  eigener 
Beobachtung  mit:  einen  Fall  von  Myxochondrom  der  Rippen  (Beob.  48),  einen 
Fall  von  Sarkom  der  Scapula  (Beob.  36)  und  drittens  einen  Fall  von  Sarkom 
der  retroperitonealen  Lymphdrüsen  (Beob.  35)  mit  Eindringen  in  den  Wirbel- 
kanal. Die  Beobachtungen  54 — 56  endlich  betreffen  primäre  Wirbeltumoren,  die 
das  Mark  durch  Kompression  in  Mitleidenschaft  gezogen  hatten:  2  Rundzellensarkome 
und  ein  Osteom. 

Bruns  Fälle  von  metastatischer  Erkrankung  des  Rückenmarks  sind  folgende: 
1.  Bei  Sarcoma  testis,  Sarkom  der  supraklavikularen  Lymphdrüsen  und  Teratom  der 
Bauchhöhle  fand  sich  eine  höckrige,  blutrote,   weiche  Masse,   vom  2—6.    Dorsalnerv, 
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extradural,  der  Dura  hinten  aufgelagert;  die  Geschwulst  hatte  teilweise  his  an  die  vordere 
Peripherie  übergegriffen.  Die  Dura  war  aber  nicht  durchbrochen,  das  Mark  stark  kom- 
primiert ;  sekund&re  Degenerationen.  Mikroskopisch  handelte  es  sich  um  ein  BundzeUen- 
Sarkom  (Operation,  Exitus  letalis).  Ob  das  derselbe  Fall  ist,  den  Brnns  S.  275  als 
Teratom  erwähnt,  ist  mir  nicht  ganz  klar  geworden.  2.  69 jähriges  Fräulein  mit  Mamma- 
krebs;  an  der  Innenfläche  der  Dura  cenricalis  Erebsknoten,  femer  extra-  und  intra- 
durale Knoten  im  Bereich  der  8.  Cervikal-  und  1.  Dorsal- Wurzel.  Vielleicht  ist  auch 
jener  früher  erwähnte  (s.  Seite  529)  Fall  von  Bruns  von  diffuser  und  multipler  Sarko- 
matose  des  Bückenmarks  als  metastatisch  aufzufassen,  weil  sich  dabei  ein  Fibrosarkom 
des  Ohres  fand. 

Hiezu  vergl.  die  von  Schlesinger,  erwähnten  Fälle  von  multiplem  metastatischem 
Gliosarkom  der  Bückenmarkshäute  —  Beobachtungen  vonLemcke  (2  Fälle),  Knapp, 
Pflüger,  Lawford-Gollins  und  Bompe  — ,  in  welchen  der  primäre  Tumor  (mit 
Ausnahme  eines  Falles  von  Lemcke  —  primäres  Glioma  cerebelli  ~)  ein  Glioma 
retinae  war. 

Aus  der  neueren  Literatur  führe  ich  von  metastatischen  Geschwülsten 
des  Rückenmarks  folgende  Fälle  an: 

1.  Gallaverdin  und  Yaray  (170):  Fall  von  Melanosarkom  der  Eüint  mit  mul- 
tiplen Metastasen  im  Bückenmark.  Die  Autoren  stellten  68  Fälle  von  metastatischen 
Bückenmarks-  und  Hirntumoren  aus  der  Literatur  zusammen;  in  24  Fällen  fand  sich 
der  primäre  Krebs  in  der  Mamma,  in  12  Fällen  in  der  Lunge,  6  mal  im  Magen,  ver- 
einzelt in  anderen  Organen.  Nur  in  5  Fällen  sassen  die  Metastasen  ausschliesslich  im 
Zentralnervensystem;  65 mal  im  Grosshim  (49 mal  ausschliesslich),  11  mal  auch  im 
Kleinhirn,  1  mal  ausschliesslich  im  Kleinhirn,  Imal  im  Grosshirn  und  Bücken- 
mark, 2mal  im  Grosshirn,  Kleinhirn  und  Mark,  4mal  ausschliesslich 
im  Bückenmark.  Die  letzten  vier  Fälle  interessieren  uns  hier  besonders:  es  waren 
drei  aus  der  Literatur  gesammelte  Beobachtungen  von  solitärer  Metastasenbildung 
und  ein  eigener  Fall  der  Autoren  von  multipler  Metastase  (s.  o.);  die  Bflckenmarks- 
metastasen  sassen  in  diesem  letzteren  Falle  fast  ausschliesslich  in  der  grauen  Substanz ; 
die  Knoten  nahmen  niemals  einen  grösseren  umfang  an;  Erweichungen  waren  häufig. 

2.  Murajew  (172):  Sarkom  der  Dura  cerebri  und  spinalis,  femer  der  Leber  und  Niere; 
22 jähriger  Mann.  3.  Makaritschew  (171):  Geschwulst  der  Schädelbasis  (von  den 
Meningen  ausgehend)  bei  einer  88jährigen  syphilitischen  Frau.  Zerstörung  von  Hinter- 
hauptbein und  Pons.  Verlängertes  Mark  und  oberer  Teil  des  Bückenmarks  ebenfalls 
von  der  Geschwulst,  welche  den  Atlas  usnrierte,  besetzt.  Einzelne  Geschwulstknoten 
auch  sonst  in  der  Bückenmarks pia.  Die  Neubildung  hatte  carcinomartigen  Bau  (Platten- 
zeJlen  in  netzaiiiger  Anordnung,  Wucherung  in  Lymphspalten  (Endotbeliom?)  s.  a.  S.  d07. 

3.  Dydynsky  (169):  Carcinom  der  Prostata  mit  Metastasen  im  7.  und  S.Brustwirbel; 
Kompression  der  Medulla  spinalis.  4.  Scanzoni  (176):  zwei  Fälle;  a)  25 jähriges 
Mädchen;  Metastasen  nach  operiertem  Mammakrebs;  die  Metastasen  gingen  von  der 
Pia  aus  und  griffen  erst  sekundär  auf  das  Bückenmark  über,  b)  Metastasen  bei  einer 
33  jährigen  Frau  nach  Schilddrüsenkrebs.  In  beiden  Fällen  werden  die  sekundären  Cre- 
schwulst-Eruptionen  im  Bückenmark  alsBlutgefässmetastasen  angesehen.  5.  S t e- 
vens  (178):  Carcinommetastasen.  6.  C.  S.  Potts  (174):  Sarkom  des  Kniegelenks  bei 
einem  16jährigen  Knaben;  Sarkom  der  Wirbelsäule  im  Bereich  des  mittleren  und 
unteren  Dorsalmarks;  Kompression  des  Marks  durch  epidurale  Greschwulstmassen. 
7.  Böttiger  (167):  Metastatischer  Krebs  der  Wirbelsäule  nach  Mammakrebs.  8.  Nonne 
(173):  Metastatiscber  Wirbelkrebs  mit  Schädigung  des  Halsmarks  (nach  Magenkrebs). 
9.  Touche  (109) :  Dieser  Fall  ist  deshalb  hier  erwähnenswert,  weil  sich  bei  einem  üterus- 
krebs  ein  Psammom  der  Dura  im  mittleren  Dorsalmark  fand.  Hier  lag  es  für  den 
Kliniker  nahe,  eine  Metastase  anzunehmen;  in  Wirklichkeit  handelte  es  sich  aber  um 
primär  multiple,  verschiedenartige  Geschwülste.  Endlich  sei  10.  der  schon  kurz  erwähnte 
interessante  Fall  von  Saxer  (175)  besprochen:  Dieser  Autor  fand  bei  einem  29jährigen 
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Manne  mit  Magenkrebs  eine  Yerftndening  der  weichen  Häute  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks, die  ausserordentlich  an  Meningitis  tuberculosa  erinnerte:  die  weichen  Häute  an 
der  Basis  cerebri  waren  stark  weisslich  getrübt;  in  den  Maschen  der  Pia  fand  sich 
ziemlich  reichliche  Flüssigkeit;  in  der  Umgebung  des  Ghiasma  und  besonders  in  der 
linken  Fossa  Sjlvii  waren  äusserst  zahlreiche,  durchscheinende,  grauweisse  Knötchen 
vorhanden,  teils  dem  Verlaufe  der  Gefftsse  folgend,  teils  mehr  unregelmässig  in  der  Pia 
▼erstrent.  Die  Knötchen  waren  aber  meist  grösser,  wie  bei  meningealer  Tuberkulose, 
auch  nirgends  deutlich  käsig.  In  der  Dura  mater  der  Basis  cerebri  fanden  sich  mehr 
geschwulstartige,  weisaliche,  flache  Infiltrate,  femer  ein  grösserer  Knoten  im  unteren 
l^nrm.  Die  Arachnoidea  spinalis  war  weisslich  getrübt;  auch  hier  zeigten  sich  kleinere 
und  grössere  Knötchen,  auch  an  den  Eintritts-  bezw.  Austrittsstellen  der  Wurzeln. 
Mikroskopisch  handelte  es  sich  überall  um  carcinomatöse  Infiltration,  die  zum  Teil  auch 
in  die  Scheiden  der  Hirn-  und  Rückenmarksner^en  vordrang.  Saxer  erwähnt  einen 
fthnlichen  Fall  von  Benda  (166),  bei  welchem  aber  die  Infiltration  der  Hirnhäute  nicht 
Bo  bedeutend  war. 

In  der  betreffenden  Diskussion  hat  Askanazy  kurz  Mitteilung  gemacht  über 
einen  Fall  von  metastatischer  sarkomatöser  Erkrankung  der  spinalen  Meningen.  Klinisch 
^war  die  Diagnose  auf  Meningitis  gestellt  worden,  und  auch  anatomisch  bot  sich  das 
Bild  einer  chronischen  Leptomeningitis.  Es  fand  sich  aber  in  diesem  Falle  ein  Sarkom 
des  Thalamus  opticus,  das  auf  die  Plexus  übergegriffen  hatte,  und  mikroskopisch  zeigte 
sich  in  den  Rfickenmarkshäuten  eine  sarkomatöse  Infiltration  von  grosser  Extensität, 
aber  sehr  geringer  Intensität.  Dieser  Fall  wäre  also  den  früher  erwähnten  Fällen  von 
diffusem  metastatischem  Sarkom  Schlesingers  und  Müllers  an  die  Seite  zu  setzen 
(s.  S.  581);  femer  wäre  an  die  von  Nonne  und  Rindfleisch  veröffentlichten  Fälle 
▼on  primärem  diffusem  Sarkom  der  Häute  (S.  529)  zu  erinnern,  welche  ebenfalls 
anter  dem  anatomischen  Bilde  einer  Meningitis  chronica  in  die  Erscheinung  traten. 


Allgemeines. 

Die  Wirkung  der  Rückenmarksgeschwülste  auf  die 
knöchernen  und  häutigen  Hüllen  des  Kückenmarks  bezw. 
auf  die  Nervenwurzeln  und  die  Rückenmarksubstanz  selbst 
ist  abhängig  vom  Sitz,  Wachstumsart  und  Verbreitungsweise  der  Neu- 
bildung. 

Mit  den  primär  in  der  Wirbelsäule  entstehenden  Tumoren 
haben  wir  uns  hier  nicht  näher  zu  beschäftigen.  Metastatische  Car- 
cinome,  primäre  vmd  metastatische  Sarkome  in  den  verschiedensten 
Varietäten ,  Exostosen  (solitäre  und  multiple) ,  sogen.  Callustumoren 
usw.  kommen  hier  in  Betracht.  Die  Carcinome  zerstören  die 
Wirbelsäule ,  besonders  die  Wirbelkörper ,  und  es  kann  schliesshch 
entweder  zu  einem  örtlichen  Zusammenbruch  der  Wirbelsäule  und  da- 
mit zur  Gibbusbildung  kommen,  oder  —  was  nach  Bruns  häufiger  und 
als  die  Folge  einer  sehr  weit  verbreiteten  Durchsetzung  der  Wirbel- 
säule mit  Tumormassen  anzusehen  ist  —  es  kommt  zu  einem  allge- 
meinen Zusammensinken  der  Wirbelsäule,  dem  sog.  Entassement  der 
französischen  Autoren.  Die  Spinalganglien  und  Spinalnerven  können 
von  Krebsmassen  umwachsen  und  dadurch  komprimiert  werden,  oder  es 
dringt  die  Geschwulst  infiltrierend  in  diese  Gebilde  vor.  Nach  Bruns  und 

35* 


548        Pathologie  des  Rückenmarks.   VI.  M.  Borst,  Röckenmarksgeschwülste. 

Schlesinger  ist  es  selten,  dass  ein  Carcinom  die  Schranke,  welche  die 
Dura  bildet,  durchbricht;  es  kommt  in  der  Regel  nur  zu  einem  extraduralea 
Wachstum  der  Geschwulstmasse,  und  das  Mark  erweicht  infolge  von  Zirku- 
lationsstörungen  (Odem)  oder  durch  die  direkte  Druckwirkung.  Bricht  die 
Wirbelsäule  ein,  dann  kann  es  natürlich  zu  völliger  Zerquetschung  des 
Rückenmarks  kommen.  Die  Sarkome  der  Wirbelsäule  verhalten  sich 
ähnlich,  wie  die  Krebse;  sie  können  aber  leichter  als  die  letzteren  die 
Dura  infiltrieren  und  durchbrechen.  Die  Exostosen  machen  wegen  ihres 
langsamen  Wachsturas  und  ihrer  meist  nur  geringen  Grösse  nur  geringe 
oder  gar  keine  Erscheinungen;  eine  Kompression  des  Markes  kommt 
manchmal  zustande. 

Bei  den  von  den  häutigen  Hüllen  des  Rückenmarks  ausgehenden 
Geschwülsten  ist  die  Wirkimg  auf  die  Gebilde  der  Nachbarschaft  etwas 
verschieden,  je  nachdem  der  Tumor  primär  intra-  oder  extradural  sich 
entwickelt.  Häufig  ist  die  Reihenfolge  so,  dass  erst  die  Wurzeln  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden,  dann  das  Mark  und  zuletzt  der  Knochen 
(Bruus).  Besteht  eine  gut  umschriebene  (vielleicht  abgekapselte)  soli- 
täre  Geschwulst,  dcmn  äussert  sich  die  Wirkung  derselben  in  einer  mehr 
oder  weniger  starken  Kompression  der  Wurzeln  und  des  Rücken- 
markszylinders. Das  Rückenmark  wird  durch  den  Tumor  exzentrisch 
verlagert,  nach  dieser  oder  jener  Seite  hin  verschoben  und  weiterhin 
gegen  die  Dura  bezw.  die  knöcherne  Unterlage  angepresst.  Manchmal 
liegt  die  Geschwulst  ähnlich,  wie  man  es  bei  meningealen  Tumoren 
des  Hirnes  öfter  sieht,  in  einer  muldenförmigen  Vertiefung  der  Ober- 
fläche des  Marks.  Schlesinger  bemerkt  hierzu,  dass  Operationen 
solcher  Rückenmarksgeschwülste  gezeigt  hätten,  wie  leicht  und  rasch 
sich  unter  Umständen  derartige  Impressionen  ausgleichen,  so  dass  in 
manchen  Fällen  schon  im  Laufe  der  Operation  die  dellenartigen  oder 
grubigen  Vertiefungen  verschwinden  können  (z.  B.  im  Falle  von  Sänger- 
Krause).  Das  Rückenmark  erweist  sich  also  gegenüber  gesteigertem 
Druck  relativ  widerstandsfähig.  Auch  Bruns  sagt,  dass  selbst  eine  viele 
Monate  lang  dauernde  Kompression ,  welche  Leitungsunterbrechung 
verursacht  hatte,  wieder  in  ihren  Wirkungen  rückgängig  werden  kann. 
Er  glaubt,  dass  es  sich  in  solchen  Fällen  nur  um  Markzerfall  handelt, 
während  die  Achsenzylinder  erhalten  bleiben;  das  Mark  könne  sich  wieder 
regenerieren.  Freilich  treten  bei  sehr  lang  anhaltender  stärkerer  Kom- 
pression schliesslich  derartige  Schädigungen  ein,  dass  ein  Ausgleich 
nicht  mehr  möglich  ist.  Es  kommt  dann  zur  Rückenmarkserweichung 
(durch  venöse  Stauung,  Odem,  Verlegung  bezw.  Verstopfung  der  Lu- 
mina der  Blutgefässe,  infolge  von  Blutungen  oder  direkt  durch  den 
starken  Druck).  Weshalb  es  einmal  zur  Erweichung  kommt,  das  andere 
mal  nicht,  weshalb  in  diesem  Falle  die  Erweichung  sehr  frühzeitig  ein- 
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tritt  oder  sehr  ausgedehnt  ist,  in  jenem  Falle  erst  spät  und  beschränkt 
—  das  entzieht  sich  oft  einer  einigermassen  sicheren  Beurteilung,  ßruns 
macht  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  dass  derbe,  inkompressible  Ge- 
schwülste, ferner  rasch  wachsende  Tumoren  im  allgemeinen  stärkere 
Erweichung  machen,  als  weiche  und  langsam  wachsende  Neubildungen. 
Ich  glaube,  dass  auch  der  Gefässreichtum  in  Rücksicht  zu  ziehen  ist; 
reich  vaskularisierte,  schwellbare  Tumoren  können  sich  bei  aktiver 
oder  passiver  Hyperämie  bedeutend  vergrössern  und  dann  stärkere 
Schädigungen  des  Markes  bewirken ;  Blutungen,  ödematöse  Zustände,  rück- 
läufige, mit  Quellung  einhergehende  Veränderungen  im  Geschwulst- 
gewebe können  eine  ähnliche  Wirkung  ausüben. 

Oft  findet  man  proximal  und  distal  von  der  Kompressionsstelle 
das  Rückenmark  etwas  angeschwollen;  schneidet  man  hier  ein,  so  er- 
weist sich  die  Substanz  mehr  oder  weniger  erweicht;  dieser  Zustand 
kann  sich  ziemlich  weit  nach  oben  und  unten  erstrecken  und  geht  in 
der  Regel  sehr  allmählich  in  den  normalen  über.  Nicht  selten  findet 
man  auch  mehr  diskrete,  zerstreute  Herde  von  Degeneration  in  den  an- 
grenzenden normalen  Partieen  des  Rückenmarks.  Diese  Herde  sind  oft 
eigenartig  umschrieben  (sogen,  versprengte  Degenerationsherde  (s.  Bruns 
Arch.  f.  Psychiatrie  XXV.);  sie  entstehen  entweder  aus  Blutungen 
(Schnitze)  oder  sind  primäre  einfache  Nekrosen  (Schmaus)  infolge 
von  Zirkulationsstörungen  (Thrombosen,  Obliteration  von  Gefässen  etc.). 

Schlesinger  meint  wohl  die  gleichen  Dinge,  wenn  er  von  eigen- 
artigen Veränderungen  des  Marks  berichtet,  die  sich  in  grösserer  oder 
geringerer  Entfernung  von  der  Kompressionsstelle  finden,  und  die  nach 
seiner  Meinung  sich  nur  bei  plötzlich  auftretender  Rückenmarkkom- 
pression nachweisen  lassen.  Er  beschreibt  diese  Veränderungen  teib 
als  röhrenförmige,  umfangreichere  Blutungen,  teils  als  umschriebene, 
besonders  in  den  Spitzen  der  Hinterhömer  sitzende  Nekrosen,  endlich 
als  fleckige,  in  den  verschiedensten  Strängen  auftretende,  geringfügige 
Schädigungen  der  Markmäntel  der  Nervenfasern  und  der  Achsenzylinder 
{schwächere  Färbbarkeit,  Quellungen).  Ich  habe  mich  mit  Bruns 
überzeugt,  dass  diese  zerstreuten  „versprengten"  Degenerationsherde 
auch  bei  chronischer  Rückenmarkskompression  durch  Tumoren 
vorkommen. 

An  den  Rückenmarkshäuten  sieht  man  im  Bereich  der  Geschwulst- 
bildung manchmal  durchaus  keine  Veränderungen;  sie  sind  oft  nur  in- 
folge des  Druckes  blutleer.  In  anderen  Fällen  werden  Verdickungen, 
Trübungen,  auch  entzündliche  Verwachsungen  beobachtet.  Jenseits  der 
Stelle  des  Geschwulstsitzes  tritt  —  und  das  ist,  wie  Schlesinger  her- 
voitiebt,  besonders  bei  Operationen  zu  bemerken  —  eine  oft  sehr  starke 
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Cyanose  hervor:  die  Rückenmarksgefässe,  insbesondere  die  Venen  sind 
stark  gefüllt  und  geschlängelt. 

Mikroskopisch  findet  man  an  der  Eompressionsstelle  Ganglien- 
zellendegenerationen, beschränkten  oder  ausgedehnten  Zerfall  der  Mark- 
scheiden und  Achsenzylinder,  meist  verbunden  mit  stärkeren  Quel- 
lungen dieser  Gebilde.  Daneben  tritt  Erweiterung  und  strotzende 
Füllung  der  Gefässe,  ferner  oft  sehr  bedeutende  Ektasie  der  adven- 
titiellen  Lymphrämne  hervor.  Das  Vorhandensein  eines  Ödems  der 
geschädigten  Rückenmarksubstanz  kann  man  auch  an  der  oft  beträcht- 
lichen Erweiterung  der  leeren  oder  mit  zerfallenen  Nervenfasern  noch  ge- 
füllten Gliamaschen  erkennen  (ev.  Bildung  von  „Ödemspalten"  I).  Kömchen- 
zellen sind  ebenfalls  vorhanden;  oft  entspricht  jeder  Gliamasche  ein 
solches  Gebilde.  Femer  komphzieren  oft  Blutaustritte  in  die  adventitiellen 
Lymphscheiden  oder  in  das  Rückenmarkgewebe  selbst  das  Bild.  Die 
Glia  verhält  sich  zunächst  passiv ;  bei  stärkerer  Rompression  kann  auch 
sie  Zerfall  zeigen,  so  dass  von  der  ganzen  Rückenmarksmasse  in  ein- 
zelnen Fällen  Hichts  mehr  übrig  bleibt,  als  die  Gefässe  und  die  Pia- 
septen,  die  mit  den  Resten  der  Glia  ein  schwammiges  Netz  bilden, 
welches  mit  einer  trüben  Flüssigkeit  gefüllt  ist;  in  dieser  Flüssigkeit 
findet  man  dann  Zerfallsreste  der  Nervensubstanz,  Körnchenzellen,  Pig- 
ment führende  Zellen  etc.  vor.  Später  können  sich  produktive  Prozesse 
von  Seiten  der  Güa  und  vor  allem  des  Bindegewebes  bezw.  der  Gefässe 
anschhessen;  jedoch  sind  diese  in  der  Regel  bei  G^schwulstbildungen 
nicht  sehr  ausgeprägt  und  werden  in  viel  reichlicherem  und  ausgedehn- 
terem Masse  z.  B.  nach  Rückenmarkskompression  infolge  von  Wirbel- 
säulenfraktur  beobachtet. 

Die  allgemein  pathologische  Auffassung  des  Wesens  der  bei  ein- 
facher Kompression  durch  Geschwülste  im  Rückenmark  sich  abspielen- 
den Prozesse  ist  eine  verschiedene;  teils  wird  der  rein  degenerative 
Charakter  der  Vorgänge  betont,  teils  wird  behauptet,  dass  auch  neben- 
her Symptome  von  Entzündung  bestünden.  Bei  Abwesenheit  irgend 
welcher  komplizierender  Verhältnisse  ist  nach  meiner  Meinung  in  den 
Fällen  einfacher  Kompression  des  Markes  von  Entzündung  nichts  zu  be- 
merken; entzündliche  Infiltrationen  fehlen,  Kömchenzellen  sind  in  nur 
massiger  Menge  vorhanden,  Gefässveränderungen,  welche  als  entzündliche 
gedeutet  werden  müssten,  sind  nicht  zu  konstatieren ;  die  Erfüllung  der 
Lymphscheiden  mit  Leukocyten  bezw.  Phagocyten  ist  eine  Teilerschei- 
nung der  vorhandenen  Resorptionsvorgänge.  Der  Ausdruck  Kompres- 
sionsmyehtis  ist  also  für  solche  Fälle  nicht  passend.  Aber  es  ist  zuzu- 
geben, dass  manchmal  entzündliche  Prozesse  sich  zu  den  Vorgängen 
des  einfachen  Zerfalls  und  der  Resorption  hinzugesellen  können. 

Bisher  war  nur  von  der  mehr  einseitigen  Kompression  des  Rücken- 
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marks  durch  eine  solitäre  umschriebene  Geschwulst  die  Rede ;  es  kommen 
aber  auch  Fälle  vor,  in  welchem  der  Markzylinder  ringförmig  von  Ge- 
schwulstmassen umgeben  ist.  In  diesen  Fällen  hat  man  die  interessante 
Beobachtung  gemacht,  dass  oft  die  stärkste  Schädigung  der  Nervensub* 
stanz  —  abgesehen  von  der  periphersten  Zone  des  Rückenmarks  —  in  den 
zentralen  Abschnitten  hervortritt.  Daran  mag  die  grössere  Empfind- 
lichkeit der  grauen  Substanz,  ihre  komplizierte  Gefässversorgung  etc.  die 
Schuld  tragen;  auch  spielen  vielleicht  Störungen  der  Lymphbewegung 
im  Bereiche  der  grossen  Scheiden  der  Zentralkanalgefässe,  eine  Rolle. 

Eine  sehr  häufige  Folge  der  Rückenmarkkompression  durch  Tumoren 
—  die  sog.  ab-  und  aufsteigenden  sekundären  Degenera- 
tionen in  den  Strängen  der  weissen  Substanz  —  erwähne  ich  hier  nur 
der  Vollständigkeit  halber.  Begreiflicherweise  treten  diese  Veränderungen 
ana  deutlichsten  hervor  bei  langsam  wachsenden  Geschwülsten,  welche 
einen  andauerden  Druck  auf  die  MeduUa  ausüben. 

Die  Nervenwurzeln  werden  von  den  umschriebenen  solitären 
Rückenmarksgeschwülsten  in  der  Regel  zur  Seite  geschoben  und  nur 
selten  schwerer  bedrängt  (komprimiert).  Darauf  weisen  Bruns  und 
Schlesinger  hin.  Es  muss  aber  daran  erinnert  werden,  dass  gewisse 
Geschwülste  primär  von  den  Wurzeln  ausgehen,  z.  B.  Fibrome,  deren 
Muttergewebe  das  Nervenbindegewebe  ist.  In  solchen  Fällen  erscheint 
die  betrefEende  Nervenwurzel  wie  aufgesplittert,  indem  das  Geschwulst- 
gewebe sich  zwischen  die  Nervenbündel  einlagert.  Im  ganzen  ist  jedoch 
die  Resistenzfähigkeit  der  Wurzeln  eine  relativ  grosse. 

Handelt  es  sich  um  einen  nicht  expansiv,  sondern  (ausschliesslich 
oder  teilweise)  infiltrierend  wachsenden  Tumor,  so  kommt  neben  der 
Kompression  des  Rückenmarks  auch  noch  das  direkte  Übergreifen 
der  Neubildung  von  den  Häuten  auf  das  Mark  in  Betracht. 
In  solchen  Fällen  werden  auch  die  Nervenwurzeln  von  Geschwulstmasse 
umwachsen  bezw.  es  greift  die  Geschwulst  auf  die  Wurzeln  selbst  über. 
Im  allgemeinen  ist  aber  das  Übergreifen  einer  Geschwulst  von  den 
Meningen  auf  das  Mark  nicht  so  häufig. 

Entwickelt  sich  eine  Neubildung  endlich  intramedullär,  so 
werden  die  Bestandteile  des  Rückenmarks  entweder  ebenfalls  verschoben, 
zur  Seite  gedrängt,  komprimiert,  oder  es  kommt  zur  Infiltration  und 
Zerstörung  des  Markes.  Blutungen  und  Erweichungen  finden  sich  sehr 
häufig  in  der  Umgebung  intramedullärer  Tumoren.  Näheres  hierüber 
s.  bei  Schmaus  (Patholog.  Anatomie  des  Rückenmarks,  Wiesbaden, 
J.  F.  Bergmann,  1901). 

Schlesinger  bespricht  in  einem  eigenen  Kapitel  die  Rück- 
wirkung von  intravertebralen  Geschwülsten  auf  die  Wirbel- 
säule.    Hierbei  sind  nicht  die  Veräüderungen,  die  durch  primäre  oder 
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sekundäre^  Neubildungen  in  und  an  den  Wirbeln  (s.  o.)  hervorgerufen 
werden  (Arrosionen,  Caries,  Destruktionen,  reaktive  Wucherungen),  ge- 
meint, sondern  Formenbildungen,  welche  die  Wirbelsäule  bei  Entwicke- 
lung  von  Geschwülsten  im  Bereich  des  Wirbelkanals  zeigt.  Ausser 
den  mannigfachen  Erweiterungen,  die  der  Wirbelkanal  und  die 
Intervertebrallöcher  durch  Geschwülste  erleiden,  erwähnt  Schlesinger 
eine  gewöhnlich  bogenförmige  Kyphose  oder  Kyphoskoliose. 
Er  bemerkt,  dass  sich  diese  Kyphose  in  relativ  kurzer  Zeit  entwickeln 
kann  und  dass  sie  zumeist  nur  über  einen  kürzeren  Abschnitt  der 
Wirbelsäule  ausgedehnt  ist.  Sie  findet  sich  sowohl  bei  intramedullären 
als  auch  bei  meningealen  Tumoren  und  ist  manchmal  von  einer  (hie 
und  da  spindelförmigen)  Erweiterung  des  Wirbelkanals  begleitet,  welch' 
letztere  sich  dem  Sitze  des  Tumors  entsprechend  entwickelt.  Schle- 
singer führt  hierzu  einen  schon  früher  kurz  erwähnten  (s.  S.  46ö) 
eigenen  Fall  (Beobachtung  10)  von  Fibrom  der  Dura  mater  an,  in  welchem 
sich  neben  stärkerer  Lordose  und  Skoliose  der  Wirbelsäule  spindelige 
Erweiterung  des  Wirbelkanals,  Abflachung  der  Wirbelbogen  und  aus- 
gedehnte Aushöhlungen  der  Wirbelkörper  vorfanden.  Er  meint,  dass 
die  Kyphose  der  Wirbelsäule  nicht  auf  rein  mechanische  Ursachen  zu 
beziehen  sei,  weil  oft  grosse  Tumoren  keine  Kyphose  verursachten,  und 
andererseits  kleinere  Tumoren  oft  relativ  frühzeitig  die  betreffenden 
Veränderungen  hervorriefen,  sondern  er  glaubt,  dass  Nervenläsionen 
eine  Rolle  spielen,  dass  die  Affektion  also  neuropathischer  Natur  sei 
und  von  einem  ähnlichen  Gesichtspunkte  betrachtet  werden  könne,  wie 
die  Veränderungen  der  Knochen  bei  Syringomyelie,  Friedreichscher 
Krankheit  etc. 

Zum  Schluss  mögen  einige  Angaben  über  die  Häufigkeit  der 
Rücken marksgeschwülste  überhaupt,  sowie  der  einzelnen  Formen, 
ferner  über  die  Verteilung  dieser  Geschwülste  auf  Alter  und  Ge- 
schlecht,  endlich  über  ihre  Ätiologie  Platz  finden.  Ich  halte  mich 
hierbei  vorwiegend  an  die  Angaben  Schlesingers,  der  an  dem  bisher 
umfangreichsten  Material  seine  Beobachtungen  und  statistischen  Berech- 
nungen angestellt  hat.  Die  Zahl  der  seit  Schlesingers  Arbeit  ver- 
öffenthchten  Rückenmarkstumoren  ist  eine  so  geringe,  dass  es  nicht 
möglich  ist,  der  Schlesinger  sehen  Statistik  eine  neue,  gleichwertige, 
zur  Prüfung  der  dort  gemachten  Angaben  gegenüber  zu  stellen.  Mit 
Recht  fordert  Schlesinger,  dass  man  zu  Statistiken  ein  mögUchst 
gleichartiges  Material  zusammentragen  soll;  es  bleiben  selbst  bei  der 
Vorsichtigsten  Behandlung  und  Verwertung  der  Fälle  noch  Fehlerquellen 
genug,  welche  die  absolute  Richtigkeit  der  Resultate  einer  statistischen 
Zusammenstellung  stark  beeinti-ächtigen.    Es  werden  auch,  wie  Sc  hie- 
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Singer  bemerkt,  gewiss  viele  Rückenmarksgeschwülste  übersehen,  weil 
in  der  Regel  die  Wirbelhöhle  nur  dann  geöffnet  wird,  wenn  während 
des  Lebens  irgend  welche  Symptome  bestanden  haben;  es  kann  aber, 
wie  wir  früher  schon  erwähnt  haben,  manchmal  eine  ziemlich  bedeutende 
und  ausgedehnte  Tumorbildung  im  Rückenmark  fast  symptomlos  ver- 
laufen. Die  aus  den  Statistiken  gewonnenen  Resultate  über  die  Häufig- 
keit der  Rückenmarksgeschwülste  sind  also  Minimalziffem.  Schle- 
singers statistisches  Material  besteht  aus  35000  Obduktionsprotokollen 
des  Wiener  pathologischen  Instituts  (die  letzten  18  Jahre  betreffend). 
Dabei  fanden  sich  6540  Fälle  von  Geschwulstbildung  überhaupt  (also 
nahezu  ^;'6  der  Fälle);  von  diesen  waren  151  Fälle  von  Rückenmarks- 
tumor, also  etwa  2,3^0.  Dieser  Prozentsatz  wird  aber  bedeutend 
niedriger,  wenn  man  die  von  Schlesinger  mitgerechneten  Wirbel- 
tumoren, ferner  die  infektiösen  Granulome  und  die  Parasiten  abzieht. 
Es  waren  unter  diesen  151  Fällen  allein  107  Wirbeltumoren ;  rechnet  man 
diese  ab,  so  bleibt  ein  Prozentsatz  von  ungefähr  0,7.  Würden  die 
Gummen,  Tuberkel,  Echinokokken,  Cysticerken  abgezogen,  so  würde 
diese  Zahl  noch  viel  kleiner,  woraus  ersichtlich  ist,  wie  selten  echte 
Rückenmarkstumoren  überhaupt  sind.  Nach  dem  hiesigen 
Sektionsmaterial  beträgt  der  Prozentsatz  der  echten  Rückenmarkstumoren 
0,05.  Unter  den  107  Wirbeltumoren,  die  Schlesinger  unter  seinem 
Material  fand,  hatten  16  sicher,  31  wahrscheinlich  das  Rückenmark 
intakt  gelassen,  so  dass  nur  60  Fälle  die  Medulla  spiualis  überhaupt 
sekundär  in  Mitleidenschaft  gezogen  hatten.  Ausser  diesen  60  Fällen 
von  Wirbeltumoren  mit  sekundärer  Beteiligung  des  Rückenmarks,  fand 
Schlesinger  noch  24  extramedulläre  und  20  intramedulläre  Tumoren 
(immer  sind  mitgerechnet  die  infektiösen  Granulome  und  Parasiten !). 

Daraus  ergibt  sich,  wie  Schlesinger  ausführt,  dass  die  Wirbel- 
turaoren  mit  sekundärer  BeteiUgung  des  Rückenmarks  erheblich  häufiger 
sind  als  alle  anderen  meningealen  und  medullären  Neoplasmen  zusammen- 
genommen. Extra-  imd  intramedulläre  Tumoren  sind  nach  Schlesingers 
Statistik  nahezu  gleich  häufig.  Dies  letztere  Verhältnis  würde  sich  aber 
entschieden  zu  gunsten  der  extramedullären  Neubildungen 
ändern,  wenn  man  ausschliesslich  die  echten  Geschwulstbildungen  be- 
rücksichtigte (s.  a.  u.).  Bei  den  rein  meningealen,  extra-  und  intra- 
duralen (nicht  von  den  Wirbeln  ausgehenden)  Geschwülsten  fand 
Schlesinger  ein  massiges  Überwiegen  der  extraduralen. 

Bezüglich  des  Sitzes  der  intramedullären  Neubildungen 
zeigte  er,  dass  am  häufigsten  die  Hals-  und  Lendenanschwellungen  be- 
fallen werden;  im  Bereich  des  Brustmarkes  sind  diese  Tumoren  (mit 
Ausnahme  der  über  das  ganze  Rückenmark  sich  erstreckenden  Ge- 
schwülste) seltener,   „während  gerade  in  der  Höhe  des  Brustmarks  die 
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extramedulläre  Bildung  von  Neoplasmen  eine  auffallend  häufige  ist"  (die 
Granulome  und  Parasiten  sind  hierbei  mitgerechnet  I  Ref.). 

Ausser  der  Statistik  des  Wiener  pathologischen  Instituts  gibt  Schle- 
singer eine  Zusammenstellung  von  400  Fällen  von  Rückenmarkstumoren 
aus  der  Literatur^).  Es  zeigte  sich  dabei,  dass  nur  bei  70 ^/o  der  Fälle 
von  Neubildungen  intravertebralen  Sitzes  mit  der  Möglichkeit  eines 
chirurgischen  Eingriffes  zu  rechnen  war:  es  waren  das  240  Fälle  von 
Tumoren  der  Meningen  ohne  Beteiligung  des  Marks ;  87  Fälle,  in  welchen 
die  Geschwulstbildung  multipel  war,  mussten  aber  abgerechnet  werden, 
so  dass  nur  153  zur  Operation  geeignete  Fälle  blieben.  Dieses  Verhältnis 
stimmt  mit  dem  für  das  Wiener  Material  ausgerechneten  Prozentsatz  der 
operablen  Fälle  ungefähr  überein;  bei  letzterem  fand  Schlesinger  45 **/o 
Fälle,  die  theoretisch  für  eine  Operation  geeignet  erschienen.  Schle- 
singer kommt  nach  Abwägung  aller  Verhältnisse  zum  Schluss,  dass 
nur  in  einem  Drittel  der  Fälle  die  intravertebralen  Tumoren  solitär 
in  den  Meningen  oder  frei  im  Wirbelkanal  liegen,  so  dass  ein  eventueller 
chirurgischer  Eingriff   überhaupt   in  Frage   kommt  ■).     Bei   dieser  Zu- 


1)  Davon  waren  aber  nur  254  echte  Geschwülste,  and  zwar  107  Sarkome^ 
83  Fibrome,  20  Qliome,  18  Psammome,  11  Myxome,  11  Lipome,  7  Gliosarkome,  6  Endo- 
theliome,  4  Nearome,  4  Melanosarkome,  2  Lymphangiome,  1  Cholesteatom  nnd  30  seltenere 
nnd  unbestimmte  Geschwnlstfonnen. 

8)  Brans  gibt  eine  kurze  Darstellung  der  Geschichte  der  operativen  Behandlang 
von  Rttckenmarkstaraoren.  Nachdem  Leyden  (1872/74),  Erb  (1878)  and  Gowers  (1886) 
die  Möglichkeit  eines  operativen  Eingriffes  theoretisch  erwogen  hatten,  traten  Horsley 
und  Gowers  1887  mit  dem  ersten  erfolgreich  operierten  Falle  vor  die  Öffentlichkeit 
(intradarales  Fibromyxora,  in  der  Höhe  der  8—4  Dorsalwurzel).  Es  folgten  dann  weitere^ 
z.  T.  mit  Glück  zu  Ende  geführte  Versuche  von  Horsley  (extradaraler  Tumor),  Boy 
(intradurale  Geschwulst),  L  a  q  u  e  u  r  und  R  e  h  n  (Lymphangiom),  F e  n  g  e r  (SpindelzeUen- 
sarkom),  Bamson  und  Anderson  (Echinococcus),  Pescarolo,  Lichtheim-Mikulicz 
(2  Psammome),  Bamson  und  Thompson  (Bundzellensarkom),  Bruns  und  Kredel 
(multiples  Sarkom  der  Hftute  und  des  Marks),  Sftnger«Krause,  Bruns-Lindemaun 
(extradurales  Sarkom),  Abbe  (2  extradurale  Tumoren),  Starr  und  McCosh  (extra- 
durales Sarkom  und  extradurales  Lipom),  Starr  und  Burnay  (Tuberkel),  Michell 
Clarke  (extradurales  Endotheliom) ,  Eümmell  (metastatisches  Sarkom  der  Brust- 
Wirbelsäule).  Im  ganzen  war  in  6  von  20  Fftllen  Besserung  bis  Heilang  zu  erzielen  — 
nach  Bruns.  Vergl.  hierzu  die  in  den  letzten  Jahren  operierten,  im  Text  von  mir  an- 
gefahrten Fälle.  Henschen  und  Lennander  (Grenzgebiete  der  Med.  u.  Chir.  X, 
5.  1903),  Williamson  (Med.  chron.  Sept.  1903),  Schnitze  und  Schede  (Neurologen- 
vers. Baden-Baden  1902,  femer  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1900,  Bd.  XVI  und 
Mflnch.  med.  Wochenschr.  1899),  s.  a.  Pfeifer  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  V), 
Goldscheider  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1894,  Nr.  29/30),  Oppenheim  und 
Sonnenburg  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1901,  S.  242,  V).  Oppenheim- Jolly 
(BerL  klin.  Wochenschr.  1902),  Remak  und  Krause  (135),  Putmann  und  Warren 
(18)  Heilung.  Eskridges  und  Freemans  (9)  Besserung.  Raymond  und  Cestan 
(Rev.  neur.  1902),  Allen  Starr  (Philad.  med.  IX.  Nr.  6.  1902),  Muskens  (NeuroL  Zen- 
tralbl  1903.  Drei  Fälle.).  Böttiger  und  Krause  (Besserung),  Pearce  Bailey  (132) 
(Besserung),  Putmann  und  Kraus  (183)  (Heilung),  Quante  (2  Fälle,  einer  geheilt), 
Quensel  (134),  Sachs  (136)  (Besserung).    In   ganz  neuer  Zeit  hat  Schnitze  (Mittefl. 
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sammenstellang  siud  wieder  die  infektiösen  Granulome  und  Parasiten 
einbezogen,  nicht  aber  die  Wirbeltumoren. 

Was  die  Verteilung  auf  Alter  und  Geschlecht  anlangt,  so  fand 
Schlesinger  für  die  klinisch  wichtigeren  Geschwulstformen  folgendes: 
Beim  solitären  Fibrom  war  ein  Überwiegen  des  reiferen  Alters  zu  kon- 
statieren; ^/s  der  Fälle  traten  nach  dem  30.  Jahre  auf;  eine  besondere  Be- 
vorzugung des  Geschlechts  war  nicht  zu  konstatieren.  Vom  multiplen 
Fibrom  werden  im  Gegensatz  hierzu  vorwiegend  jüngere  Leute  be- 
troffen. Das  Myxom  und  seine  Varietäten  befällt  fast  nur  Männer; 
sein  Auftreten  fällt  ^ebenfalls  häufiger  in  die  Zeit  nach  dem  30.  Lebens- 
jahr. Das  Lipom  bevorzugt  das  früheste  Kindesalter.  Das  Gliom 
und  seine  sarkomatöse  Abart  zeigt  eine  Prävalenz  der  Männer;  die  Hälfte 
der  Fälle  fällt  in  das  zweite  und  dritte  Dezennium.  Eine  zuverlässige 
Statistik  des  Glioms  ist  aber  m.  E.  schwer  herzustellen  wegen  der  un- 
scharfen Trennung  der  Fälle  von  Gliosis,  Gliomatosis  und  Gliom.  Die 
metastasierenden  sarkomatösen  Gliome  kommen  ausschliesslich 
im  frtlhen  Kindesalter  vor.  Das  Psammom  ist  eine  Geschwulst,  die  fast 
nur  bei  alten  und  sehr  alten  Leuten  auftritt,  und  die  das  weibliche 
Geschlecht  auffallend  bevorzugt.  Das  primäre  solitäre  Sarkom 
der  Medulla  kommt  hierund  da  angeboren  vor ;  in  der  Regel  wird  es 
bei  jungen  und  alten  Leuten  beobachtet,  das  mittlere  Lebensalter  ist 
nahezu  verschont.  Die  multiple  diffuse  Sarkomatose  befällt  fast 
nur  Leute  unter  40  Jahren,  am  häufigsten  Kinder  in  den  ersten  zehn 
Lebensjahren;  das  weibliche  Geschlecht  scheint  bevorzugt  Schlesinger 
behauptet  für  die  primären  Geschwülste  der  Rückenmarksubstanz,  dass 
im  Kindesalter  auffallend  oft  (der  Konglomerattuberkel  und)  das  multiple 
diffuse  Sarkom  vorkomme,  wenn  man  bei  letzterem  nur  die  Fälle  be- 
rücksichtigt, die  mit  Beteiligung  des  Rückenmarks  einhergehen.  Im 
Alter  der  Pubertät  seien  relativ  häufig  primäre  solitäre  Sarkome  imd 
Gliome;  im  dritten  Dezennium  überwiegen  die  Gliome  und  diffusen 
Sarkome,  im  vierten  (Tuberkel)  und  Gliom,  (im  fünften  und  sechsten 
gummöse  Prozesse).  Im  allgemeinen  sei  das  männliche  Geschlecht  über- 
wiegend, nur  nicht  bei  der  multiplen  diffusen  Sarkomatose.  Die 
primären  Sarkome  der  Meningen  kämen  besonders  gegen  das 
Ende  des  30.  Lebensjahres  vor;  die  ersten  zwei  Dezennien  seien  für 
diese  Geschwulstart  kaum  in  Betracht  zu  ziehen.    Bei  den  intraduralen 


ans  den  Grenzgebieten  der  Chir.  u.  Med.  1903,  Bd.  12)  im  ganzen  10  eigene  Fälle 
mitgeteilt,  bei  welchen  z.  T.  die  Diagnose  schwierig  war;  differentialdiagnostisch  kam 
z.  6.  multiple  Sklerose  und  chronische  Pachymeningitis  in  Betracht.  Von  diesen  10 
F&llen,  welche  sämtlich  Tumoren  (Fibrosarkom ,  Fibromyxom,  Spindelzellensarkom, 
Angiosarkom,  Endotheliom,  Fibrom)  der  Häute  waren,  wurden  7  operiert,  3  geheilt, 
1  dauernd  gebessert. 
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Formen  überwiegen  merkwürdigerweise  die  Männer,  bei  den  extraduralen 
die  Frauen.  Für  die  sekundären  und  metastatischen  Sarkome 
gelten  ähnliche  Verhältnisse  wie  für  die  primären,  aber  das  jugendliche 
Alter  spielt  eine  grössere  Rolle  bei  den  ersteren. 

Über  die  Häufigkeit  der  einzelnen  Geschwulstformen  sowie  über 
die  Krankheitsdauer  bei  denselben  hat  Schlesinger  einige  Angaben 
gemacht,  die  vorwiegend  den  Kliniker  interessieren  und  bezüglich  deren 
ich  daher  auf  Schlesingers  Arbeit  verweise. 

Über  die  Ätiologie  der  Rückenmarksgeschwülste  ist  wenig  zu 
sagen;  wir  wissen  darüber  nichts  Bestimmtes,  ebenso  wenig  wie  über 
die  Ursachen  der  Geschwülste  überhaupt.  In  nicht  wenigen  Fällen 
werden  Traumen  als  veranlassende  Momente  angegeben,  besonders 
für  Gliome  und  ihre  Varietäten,  aber  auch  für  Sarkome  und  andere  Ge- 
schwülste. Während  bei  einzelnen  Fällen  der  Zusammenhang  zwischen 
Trauma  und  Geschwulstbildung  ein  sehr  einleuchtender  ist,  sind  viele 
andere  Fälle  für  eine  traumatische  Entstehung  durchaus  nicht  zu  ver- 
werten; denn  einmal  ist  die  Art  des  Traumas  oft  derartig,  dass  mau 
sich  eine  nennenswerte  Wirkung  auf  das  Rückenmark  nicht  vorstellen 
kann,  und  dann  ist  der  Zeitraum,  der  zwischen  Trauma  und  Hervor- 
treten der  Geschwulst  verstrich,  in  vielen  Fällen  zu  gross  und  es 
zeigten  sich  während  der  betreffenden  Zeit  keinerlei  Symptome  von 
Seiten  des  Zentralnervensystems.  Ich  stimme  mit  Schlesinger  darin 
überein,  dass  vor  allem  bei  heftigen  Erschütterungen,  welche 
den  ganzen  Körper  oder  wenigstens  den  Rücken  treffen, 
ein  engerer  Zusammenhang  zwischen  Trauma  und  Geschwulstbildung 
angenommen  werden  darf.  Dass  bei  schon  bestehenden  Rückenmarks- 
geschwülsten durch  interkurrente  Traumen  Verschlimmerungen  eintreten, 
ist  häufig  in  der  Literatur  hervorgehoben.  Auch  Infektionskrankheiten 
sollen  eine  Rolle  bei  der  Entstehung  von  Rückenmarksgeschwülsten 
spielen  bezw.  es  tritt  Verschlimmerung  eines  schon  bestehenden  Ge- 
schwulstleidens ein.  Sehr  deutlich  entwickelte  sich  in  einigen  Fällen 
eine  Geschwulst  im  Anschluss  an  eine  schwere  Geburt  oder  an  das 
Wochenbett;  durch  Geburt  und  Wochenbett  kaun  auch  der  Verlauf 
schon  bestehender  Rückenmarksgeschwülste  sehr  ungünstig  beeinflusst 
werden.  Weniger  Wichtigkeit  ist  den  Angaben  über  die  Wirkung  von 
Erkältungen,  psychischen  Aufreguugen  etc.  beizumessen.  Eine  allge- 
meine nervöse  Disposition,  auf  die  öfters  hingewiesen  wird,  spielt  wohl 
auch  keine  Rolle  in  der  Ätiologie  der  Rückeumarksgeschwülste.  Der 
Heredität  kommt  ebenfalls  keine  Bedeutung  zu.  Schlesinger  nimmt 
für  die  multiple  Sarkomatose  einen  gewissen  Grad  von  familiärer 
Disposition  an. 
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Die  letzte  Ursache  der  Rückenmarksgeschwülste  kennen  wir  also 
nicht.     Aber  darauf  darf  doch  noch   einmal  hingewiesen  werden,    dass 
die  Onkologie  des  Bückenmarks  deutlicher  als  die  Geschwulstpathologie 
vieler  anderer  Organe  Beziehungen  zwischen  dem  blastomatösen 
Wachstum  und  Störungen  der  Entwickelung  erkennen  lässt 
Darauf  weist  das  Zusammentreffen  mit  angeborenen  Anomalieen  der 
Wirbelsäule,  mit  Spina  bifida,  mit  Gliosis  und  Syringomyelie,  angeborener 
Hydromyelie,  mit  Diastematomyelie  etc.  hin.     Besonders  sei  nochmals 
auf  die  Kombination  von  Tumorbildung  und  SyringomyeUe  hingewiesen, 
wobei  wir  nicht  Jene  Höhlenbildungen  im  Auge  haben,  die  im  Bereich 
oder   in    der   Umgebung   von   Geschwülsten   des   Rückenmarks    durch 
Lymphstauung,  Blutung,  ischämische  Erweichung  etc.  zustande  kommen, 
sondern  die  früher  erwähnten  typischen  SyringomyeHeen,  deren  Entste- 
hung von  vielen  Autoren  auf  Störungen  bei  den  Schliessungsvorgängen 
des  Medullarrohrs  zurückgeführt  wird.    Manche  Rücken marksgeschwülste 
sind   nach   ihrem  ganzen   Bau  gar  nicht  anders  als  vom   Standpunkt 
einer  entwickelungsgeschichtUchen  Verwerfung  zu  verstehen,   wie  z.  B. 
die    Epidermoide    (Cholesteatome),    die    Fibrolipomyome    und    kompli- 
zierteren  teratoiden  Gewächse  und  Teratome  bei  Spina  bifida.    Hierzu 
kommt,  dass  einige  Rückenmarksgeschwülste  die  Entwickelungsgeschichte 
des  Medullarrohrs  gewissermassen  in  einem  verzerrten  Spiegelbild  wieder- 
holen ;  es  sind  das  jene  mit  neuroepithelialen  Beisätzen  versehenen  glio- 
matösen    Geschwülste,    wie    sie   Rosenthal,   Bittorf    und    Saxer 
kennen  lehrten.     Ferner  wären  hier  zu  erwähnen  die  über  das  ganze 
Zentralnervensystem  oder  wenigstens   über  das  Rückenmark  ausgebrei- 
teten multiplen  Geschwulstbildungen,   welche  die  (wahrscheinlich  ange- 
borene) Disposition  eines    ganzen  Systems   zur  Geschwulsterkrankung 
verraten ;  ferner  jene  Fälle  von  mehrfacher  Geschwulstbildung  im  Rücken- 
mark,  bei  welchen   die  einzelnen  Geschwülste  verschiedenen  Bau  und 
und  verschiedene  Abstammung  erkennen  lassen.     Nimmt  man   endlich 
hinzu,  dass  manche  Rückenmarkstumoren  angeboren  sind,   andere  vor- 
zugsweise im  frühesten  Lebensalter  beobachtet  werden,   so  haben  wir 
Momente  genug  zusammengetragen ,   die  uns  die  Beziehungen  der  Ge- 
schwulstbildung im  Rückenmark  zu  den  Störungen  der  Entwickelung 
dieses   Organs   illustrieren.     Bei    der  Abtrennung   der    Medullaranlage 
vom  Hornblatt  und  bei  dem  Schluss  derselben   zum  Rohr  können  ün- 
gehörigkeiten ,    z.  B.  Überschussbildungen,    Gewebsverschiebungen ,    be- 
deutendere Transpositionen  von  Gewebskeimen  etc.  reichlich  genug  zu- 
stande kommen.     FreiUch  muss  man  sich  sagen,   dass  diese  Vorkomm- 
nisse allein  nicht  zum  Verständnis  des  späteren  pathologischen,  oft  ganz 
atypischen  Wachstums  genügen ;  man  muss  vielmehr  annehmen,  dass  der- 
artige Geschwulstkeime  häufig  noch  von  besonderer  pathologischer  Quahtät 
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sind,  vielleicht  idioplastische  Fehler  an  sich  tragen,  oder  wie  man  sich 
das  sonst  vorstellen  mag,  so  dass  sie  bei  irgend  welcher  Gelegenheit  — 
und  hier  treten  die  oben  angeführten  ätiologischen  Momente,  insbesondere 
das  Trauma  in  ihr  Hecht  —  nicht  in  der  normalen  Entwickelungsrich- 
tung  sich  weiter  entwickeln,  sondern  bald  grössere,  bald  geringere  Ab- 
weichungen von  normalem  Wachstumstypus  erkennen  lassen.  Dazu 
kommen  noch  spezielle  Bestimmungen  lokaler  und  allge- 
meiner Natur,  und  diese  Momente  alle  zusammen,  die  ein  oft  sehr 
verwickeltes  Wurzelwerk  von  Ursachen  darstellen,  bedingen  das  Schicksal 
und  die  besondere  Art  der  Entwickelung  solcher  aus  den  Zeiten  des 
intrauterinen  Lebens  herstammender,  mit  oft  so  gewaltiger  Lebensenergie 
behafteter  Keime.  Im  übrigen  müsste  ich  hier  die  Geschwulstätiologie 
überhaupt  rekapitulieren,  wollte  ich  es  nicht  nur  bei  diesen  kurzen  Hio 
weisen  und  Andeutungen  bewenden  lassen. 
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Die  Untersucbungen,  die  im  Laufe  der  yerflossenen  Jahre  an  iso- 
lierten, aus  dem  Körper  herausgenommenen  Herzen  yon  Kaltblütern 
und  Säugetieren  vorgenommen  wurden  und  die  Methoden,  deren  man 
sich  bediente,  um  dieselben  auch  ausserhalb  des  Körpers  unter  künst- 
lichen Verhältnissen  lebend  zu  erhalten,  haben  eine  derartige  Fülle  von 
interessanten  Tatsachen  über  die  Bedingungen  des  Fortlebens  eines 
solchen  Herzens  ergeben,  dass  ich  eine  Darstellung  derselben  in  Anbe- 
tracht ihrer  grossen  Wichtigkeit  für  manche  Fragen  in  der  Krankheits- 
lehre des  Herzens  um  so  weniger  umgehen  kann,  als  die  grossen  und 
noch  vielfach  ihrer  Lösung  harrenden  Probleme  über  die  Funktionen 
des  Herzens  in  seinem  gesunden  und  kranken  Zustande  nur  durch  die 
gemeinschaftliche  Arbeit  der  experimentellen  Physiologie  und  Pathologie 
zu  lösen  sind. 

Immerhin  möchte  ich  bei  der  Wiedergabe  der  Ergebnisse  der 
modernen  physiologischen  Forschung  nur  die  wichtigsten  Fragen  be- 
rühren und  mich  bezüglich  des  historischen  Entwickelungsganges  der 
Lehre  von  der  Wiederbelebung  des  isolierten  tierischen  Herzens  auf  die 
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zusammenfassende  DaTstellung,  die  Velich  (30)   neuerdings  gegeben 
hat,  beschränken. 

Sehen  wir  von  den  ersten  an  isolierten  Herzen  yon  Kaltblütern 
erhobenen  und  nicht  so  ohne  weiteres  auf  das  Verhalten  des  Warm- 
blüterherzens übertragbaren  Beobachtungsresultaten  sowie  einigen  weiteren 
verunglückten  und  nicht  verwertbaren  Experimenten  ab,  die  von  Lud  wig, 
Schmidt  u.  a.  unternommen  wurden,  so  ist  die  erste  brauchbare  Me- 
thode für  die  Beobachtung  am  Warmblüterherzen  1890  von  Martin 
publiziert;  diese  Methode,  an  deren  Vervollkommnung  sich  auch  Martins 
Schüler  Applegarth  beteiligte,  bestand  darin,  dass  an  dem  mit  dem 
kleinen  Kreislauf  in  Verbindung  bleibenden  Herzen  die  direkte  Blut- 
versorgung der  Gefässe  des  Herzmuskels  vorgenommen  wurde;  man 
erreichte  dies  dadurch,  dass  defibriniertes  Blut  von  der  Brustaorta  aus 
entgegen  der  Richtung  des  normalen  Blutstroms  gegen  die  Aortenklappen 
und  nach  Verschluss  derselben  durch  das  anprallende  Blut  in  die  Kranz- 
arterien vorgetrieben  wurde,  so  dass  das  injizierte  Blut  schliesslich  im 
Gefässsystem  des  Herzmuskels  zirkulierte. 

Mit  Hilfe  dieser  Methode  wurden  in  der  Folgezeit  von  verschie- 
denen Forschern  Versuche  an  Hunden,  Kaninchen  etc.  angestellt;  so 
injizierte  Arn  au  d  1891  defibriniertes  und  auf  15°  C  erwärmtes  Blut  in 
die  Aorta  eines  durch  Ausblutung  getöteten  Kaninchens  und  stellte  fest, 
dass  10  Minuten  nach  dem  gänzlichen  Aufhören  der  Bewegungen  des 
Herzens  die  Kammern  sogleich  nach  der  Injektion  des  Blutes  wieder 
zu  pulsieren  begannen.  Hedon  und  Gilis,  die  bei  einem  enthaupteten 
Verbrecher  eine  Stunde  nach  der  Hinrichtung  dasselbe  Experiment  ver- 
suchten, kamen  zu  demselben  Resultat  und  sahen,  dass  die  rechte  Herz- 
hälfte wieder  zu  schlagen  begann.  Derselbe  Versuch  fiel  noch  vollkommener 
aus,  wenn  sie  bei  einem  durch  Verblutung  getöteten  Hunde  die  künst- 
liche Speisung  des  Herzmuskels  wiederholten. 

Langendorf  (16),  der  1895  auf  diese  Versuche  zurückgrifE,  ge- 
staltete die  Methode  noch  perfekter  aus,  indem  er  das  Herz  des  Versuchs- 
tieres völlig  isolierte  und  mittelst  einer  einfachen  Methode  eine  dauernde 
Speisung  des  Säugetierherzens  erzielte. 

Das  Prinzip  dieser  Methode  besteht  darin,  dass  aus  einem  im  er- 
wärmten Wasserbade  befindlichen  Flaschensystem  die  Speisungsflüssigkeit 
unter  dem  nötigen  Druck,  ebenso  wie  bei  der  Versuchsanordnung  von 
Martin  und  Applegarth,  durch  eine  in  die  Aorta  eingebundene  Kanüle 
rückläufig  nach  Verschluss  des  Aortenostiums  in  die  Koronararterien 
gelangt,  während  die  verbrauchte  Speisuugsflüssigkeit  aus  den  Koronar- 
venen  in  den  rechten  Vorhof  strömt  und  von  hier  aus  bei  jeder  Systole 
ausgetrieben  und  in  einem  Behälter  aufgefangen  wird;   dabei  wird  das 
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Herz  selbst  während  der  Dauer  des  Versuches  gleichfalls  in  einer  vom 
Wasserbade  umgebenen  Kammer  erwärmt. 

Da  bei  dieser  Versuchsanordnung  die  Geschwindigkeit,  mit  weldier 
das  Blut  durch  den  Herzmuskel  zirkuliert,  bloss  von  dem  Injektionsdrack 
abhängig  ist  und  dieser  bequem  kontrolliert  und  auf  konstanter  Höhe 
«jhalten  werden  kann,  so  lassen  sich  an  einem  solchen  Herzen  unter 
uns  bekannten  und  von  unserem  Willen  abhängigen  Bedingungen  exakte 
experimentelle  Untersuchungen  anstellen,  deren  Wert  aus  verschiedenen 
Gründen  ohne  weiteres  ersichtlich  ist. 

Auf  diese  Weise  führte  Langendorff  mit  seiner  Methode  ver- 
schiedene Experimente  an  Katzen,  Kaninchen  und  Hunden  aus,  wobei 
er  als  Durchspülungsflüssigkeit  entweder  das  Blut  desselben  oder  anderer 
Tiere  benutzte;  nach  vorheriger  Defibrinierung  wurde  das  Blut  dann 
mit  der  gleichen  Menge  physiologischer  Kochsalzlösung  versetzt,  auf  die 
Temperatur  des  Versuchstieres  erwärmt  und  durch  die  Aortenkanüle 
den  Koronargefässen  zugeführt. 

Als  Ergebnisse  seiner  Untersuchungen  konstatierte  Langendorff, 
dass  bei  einem  auf  diese  Weise  künstlich  ernährten  Herzen  regelmässige, 
den  normalen  Herzkontraktionen  analoge  Pulsationen  beginnen  und  dass 
diese  Wiederbelebung  auch  noch  mehrere  Stunden  nach  der  Heraus* 
nähme  des  Herzeus  aus  dem  Tiere,  solange  an  demselben  noch  keine 
Totenstarre  eingetreten,  möglich  ist ;  wenn  auch  der  letztere  Punkt,  wie 
wir  noch  sehen  werden,  späterhin  von  Kuli  ab  ko  eine  Widerle'gung 
erfahren  hat,  so  geht  doch  aus  den  Versuchen  von  Langendorff  her- 
vor, dass  zur  Arbeit  des  Säugetierherzens  die  Füllung  der  Herzhöhlen 
mit  Blut  nicht  unbedingt  erforderlich  ist. 

Rusch  (24)  ein  Schüler  Langendorffs  hat  die  Methodik  dieser 
Versuchsanordnung  weiter  ausgebaut,  indem  er  zeigte,  dass  man  anstatt 
des  Blutes  zum  Durchspülen  derKoronargefässe  auch  künstliche  Lösungen» 
sofern  sie  einige  anorganische  Hauptbestandteile  des  Blutes  enthalten, 
benutzen  kann;  so  wies  er  nach,  dass  auch  das  Säugetierherz  ebenso 
wie  dasjenige  von  Kaltblütern  oft  noch  mehr  als  eine  halbe  Stunde  ohne 
Zufuhr  von  lebendigen  Stoffen  auf  Kosten  seiner  Substanz  zu  arbeiten 
vermag,  wenn  nur  dafür  gesorgt  wird,  dass  durch  seine  Muskulatur 
ununterbrochen  eine  Flüssigkeit  zirkuUert,  welche  die  bei  der  Herzarbeit 
entstehenden  und  die  Herztätigkeit  störenden  Produkte  beseitigt  Als 
solche  Flüssigkeiten  kommen  nach  Rusch  die  physiologische  Kochsalz- 
lösung, wenn  derselben  Spuren  von  doppeltkohlensaurem  Natron  zuge* 
setzt  werden  und  ferner  die  Ring  ersehe  Flüssigkeit  in  Betracht  (Physio- 
logische Kochsalzlösung  mit  0,01  Vo  doppelkohlensauren  Natron,  Kalium- 
chlorid und  0,0075^/0  KaUumchlorid). 
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Später  hat  Locke  die  Wahl  der  Durchspülungsflüssigkeit  noch 
weiter  modifiziert;  er  empfahl  Flüssigkeiten  mit  Sauerstoff  unter  Druck 
von  wenigstens  einer  Atmosphäre  zu  sättigen  und  denselben  ausser  den 
bisher  verwendeten  anorganischen  Stoffen  auch  organische  Substanzen, 
wie  Traubenzucker  beizufügen ;  er  beobachtete  nämlich ,  dass  ein  mit 
erwärmter  Ring  er  sehen  Flüssigkeit  durchspültes  Herz  bloss  etwa 
Vs  Stunde  weiterschlug,  während  bei  Zusatz  der  Ring  er  sehen  Flüssigkeit 
niit  Traubenzucker  und  Sättigung  derselben  mit  Sauerstoff  ein  Fort- 
ptdsieren  des  Herzens  bis  auf  7  Stunden  beobachtet  werden  konnte; 
dagegen  blieb  die  Wirkung  bei  Zusatz  von  Rohrzucker,  Maltose  oder 
Laktose  aus,  während  Zusatz  von  Fruktose  zur  Ringer  sehen  Flüssigkeit 
eine  ähnliche,  aber  geringere  Wirkung  als  der  Traubenzucker  besass. 
Im  übrigen  hob  Locke  hervor,  dass  die  zum  Durchspülen  der  Kranz* 
gefässe  benützte  Flüssigkeit  keine  Spur  von  schweren  Metallen  enthalten 
darf  und  dass  bei  ihrer  Zubereitung  besonders  auf  diese  Verhältnisse 
geachtet  werden  muss.  Als  beste  Durchspülungsflüssigkeit  erwies  sich 
ihm  eine  Flüssigkeit,  bei  der  zu  0,95  ®/o  Kochsalz  je  0,02 ^/o  Calcium- 
Chlorid  imd  Kaliumchlorid  sowie  doppeltkohlensaures  Natron  zugesetzt 
wurden;  diese  Flüssigkeit,  überdies  mit  0,1  ^/o  Traubenzucker  versetzt 
und  mit  Sauerstoff  gesättigt,  hat  nach  ihm  in  richtig  bereitetem  Zustand 
dieselbe  günstige  Wirkung  wie  defibriniertes  Blut. 

Weitere  Versuche  mit  dieser  Locke  sehen  Flüssigkeit  wurden  von 
Kuliabko  an  Vögeln,  speziell  an  Hennen  und  Tauben  angestellt; 
es  gelang  ihm,  die  isolierten  Herzen  dieser  Tiere  mittelst  Durchspülung 
mit  dieser  Flüssigkeit  mehrere  Stunden  lang  zur  regelmässigen  Pulsation 
zu  bringen  und  es  stellte  sich  dabei  die  Tatsache  heraus,  dass  die  Flüssig- 
keit auf  mindestens  36^  C  erwärmt  sein  muss,  wenn  die  Tätigkeit  des 
Vogelherzens  wiederkehren  soll;  aus  seinen  weiteren  Versuchen  ergab 
sich  überdies,  dass  auch  der  Eintritt  der  Totenstarre  nicht,  wie  Langen- 
der ff  meinte,  dem  erneuten  Eintritt  der  Herzpulsationen  schäd- 
lich ist,  da  z.  B.  ein  Katzenherz  noch  nach  zwei  Tagen  gänzlicher 
Ruhe  ziur  erneuten  Pulsation  veranlasst  werden  kann;  an  einzelnen 
Partieen  von  Kaninchen-  und  Vogelherzen  können  nach  Kuliabko 
auch  dann  noch  mittelst  Durchspülung  der  Kranzgefässe  Pulsationen 
hervorgerufen  werden,  wenn  bereits  3—5  Tage  nach  der  Herausnahme 
des  Herzens  aus  dem  Körper  des  Tieres  verflossen  sind;  auch  wies  er 
nach,  dass  nicht  nur  das  herausgeschnittene  Herz  getöteter  Tiere,  son- 
dern auch  dasjenige  von  Tieren,  die  an  irgend  welchen  Krankheiten  ge- 
storben waren,  durch  diese  Methode  noch  zu  erneuter  Kontraktion  ver- 
anlasst werden  kann,  so  dass  sie  selbst  noch  mehrere  Stunden  weiter- 
schlagen. 

Am  erstaunlichsten  sind  seine  Versuche,  die  Herzen  menschUcher 
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Leichen  wieder  zu  beleben;  nach  einigen  Miseerfolgen  gelang  es  ihm, 
das  Herz  eines  3  monatlichen,  an  Lungenentzündung  gestorbenen  Knaben 
20  Stunden  p.  m.  durch  Einflössung  der  Lock  eschen  Flüssigkeit  wieder 
zur  Pulsation  zu  bringen,  indem  20  Minuten  nach  der  DurchrieseluDg 
der  Herzgefftsse  schwache,  langsame  rhythmische  Eontraktionen  der  Vo^ 
kammer  und  dann  auch  der  rechten  Kammer  auftraten,  bis  endlich 
das  ganze  Herz  wieder  zu  pulsieren  begann  und  über  eine  Stunde 
weiterschlug. 

Es  ergibt  sich  aus  diesen  Versuchen,  dass  die  Widerstandsfähigkeit 
des  Tier-  und  Menschenherzens  eine  recht  bedeutende  ist  und  dass  das 
Herz  selbst  nach  verhältnismässig  langer  Unterbrechung  seiner  Tätig- 
keit bei  Durchspülung  seiner  Kranzgefässe  wieder  schlagen  kann;  an- 
dererseits scheint  aber  auch  der  Schluss  wahrscheinlich,  dass  das  Hen 
bei  verschiedenen  Krankheiten  nicht  infolge  absoluter  Erschöpfung,  son- 
dern infolge  Anhäufung  von  seine  Tätigkeit  behindernden  Stoffwechsel* 
Produkten  seine  Kontraktionen  sistiert,  da  es  nach  Entfernung  derselben 
durch  erneute  Durchspülung  seiner  Kranzgefässe  wieder  weiterschlägt 

Besonders  wichtig  ist  auch  die  weitere  Bemerkung  von  Kuliabko, 
dass  das  Herz  auch  die  Einwirkung  von  Kältetemperaturen  gut  ve^ 
tragen  kann,  ohne  die  Fähigkeit  zu    erneuter  Tätigkeit  zu  verlieren. 

Da  die  experimentellen  physiologischen  Untersuchungen  über  den 
Einfluss  der  Temperatur  auf  die  Tätigkeit  des  Herzens  auch  in  patho- 
logischer Hinsicht  ein  hohes  Interesse  besitzen,  so  seien  die  wichtigsten 
Punkte  über  diese  Frage  nach  der  Arbeit  von  Nawrocki  (23)  an- 
geführt. 

Die  ersten  einschlägigen  Untersuchungen  wurden  von  Budge  und 
Calliburces  an  ausgeschnittenen  Froschherzen  angestellt  und  führten 
zu  dem  Resultat,  dass  das  Hineinlegen  desselben  in  warmes  Wasser 
ein  rascheres  Schlagen  des  Herzens  zur  Folge  hat.  1866  verfeinerte 
Egon  diese  etwas  primitive  Methode,  indem  er  den  Einfluss  der  Tem- 
peratur auf  ein  mit  Serum  gefülltes  Froschherz  mit  Hilfe  eines  beson- 
deren Instrumentes  prüfte,  welches  ihm  die  Arbeit  des  Herzens  direkt 
zu  messen  erlaubte;  er  fand,  dass  es  sowohl  nach  oben  als  unten  eine 
bestimmte  Grenze  gibt,  bei  welcher  das  Herz  seine  Tätigkeit  sistiert; 
die  untere  Grenze  variierte  zwischen  0 — 4^  C,  die  obere  zwischen 
30—40^  C.  Dabei  ergab  sich  aber,  dass  das  Maximum  der  Schlagzahlen 
nicht  immer  mit  derselben  Temperatur  zusammenfiel  und  dass  das 
Herz  zwischen  18 — 26®  C  seinen  grössten  Nutzeffekt  entfaltete. 

Diese  Beobachtungen  wurden  im  Jahre  1876  auch  von  Lupine 
und  Tridon  für  das  Schildkrötenherz  bestätigt  und  Gaule  madite 
1878  die  interessante  Beobachtung,  dass  man  ein  in  der  Kälte  aufbe* 
wahrtes  und  minder  leistungsfähig  gewordenes  Herz  wieder  zu  kräftigen 
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Pulsationen  briDgen  kann,  wenn  man  demselben  den  Extrakt  des  Herzens 
von  einem  im  Warmen  gehaltenen  Frosche  injiziert. 

Während  so  über  das  Verhalten  des  Kaltblüterherzens  bei  warmen 
und  kalten  Temperaturen  bereits  verschiedene  interessante  Tatsachen 
bekannt  geworden  waren,  befanden  sich  die  gleichen  Versuche  am 
Warmblüterherzen  noch  im  Anfangsstadium  der  Entwickelung.  Schenk, 
W ernicke  u.  a.  sahen,  dass  sich  das  Herz  von  Hühnerembryonen 
unter  dem  Einfluss  der  Wärme  häufiger  zusammenzog,  als  wenn  es  sich 
in  kalter  Temperatur  befand.  Bernard  beobachtete,  dass  bei  künst- 
lich abgekühlten  Tieren  und  Winterschläfern  die  Pulszahl  kleiner  wurde, 
doch  wies  Martin  1895  diese  Angaben  als  nicht  einwandsfrei  zurück. 
Versuche,  die  im  Jahre  1881  von  Newell-Martin  mit  einer  ver- 
feinerten Methode  unternommen  wurden,  bestätigten  jedoch  im  allge- 
meinen, dass  die  Wärme  einen  günstigeren  Einfluss  auf  die  Herzaktion 
besitzt;  gleichzeitig  wies  er  nach,  dass  die  Zahl  der  Herzschläge  nicht 
von  der  Temperatur  des  in  den  Herzhöhlen  befindlichen  Blutes,  sondern 
von  derjenigen  des  in  den  Kranzarterien  zirkulierenden  Blutes  beein* 
flusst  wird. 

Erneute  Versuche,  die  derselbe  Autor  1890  mit  einer  abermals 
verfeinerten  Methode  machte,  ergaben,  dass  ein  isoliertes  Eatzenherz 
in  der  Regel  bei  einer  Temperatur  von  17 — 18^  C  abzusterben  pflegt, 
während  es  andererseits  unter  Umständen  aber  auch  eine  Abkühlung 
bis  auf  16,6^  C  vertragen  kann,  ohne  bei  Wiedererwärmung  seine  Fähig- 
keit zu  erneuter  Tätigkeit  zu  verlieren;  immerhin  wiesen  solche  Herzen 
doch  eine  schwächere  und  langsamere  Schlagfolge  auf,  als  Herzen,  die 
der  Kälte  nicht  ausgesetzt  gewesen  waren. 

Als  Ergebnis  der  Erwärmungsversuche  ergab  sich,  dass  die  Optimum- 
temperatur für  das  isolierte  Katzenherz,  bei  welcher  dasselbe  am  schnell- 
sten schlägt  und  über  welche  hinaus  die  Pulszahlen  wieder  langsamer 
sind,  im  Durchschnitt  bei  41,5^  C  gelegen  ist  Kühlt *man  das  Herz 
in  dem  Momente,  wo  es  Zeichen  von  Schwäche  zeigt,  vorübergehend  ab, 
so  kann  man  die  Maximum temperatur  noch  steigern,  bis  mit  44,5—45^  C 
die  Todestemperatur  erreicht  ist. 

Auch  Langendorff  bestätigte  1895  mit  seiner  Methode  den  gün- 
stigen Einfluss  wärmerer  Temperaturen  auf  die  Schlagzahl  des  Herzens 
und  zeigte  u.  a.,  dass  ein  auf  40^  C  erwärmtes  Herz  4  mal  so  schnell 
edilüg,  wie  ein  anderes,  das  auf  15^  C  abgekühlt  wurde;  sank  die 
Temperatur  der  Speisungsflüssigkeit  unter  20^  C,  so  war  die  Pulszahl 
sehr  gering  und  gleichzeitig  so  unregelmässig,  dass  eine  Zählung  der- 
sdfoen  ausgeschlossen  war ;  dabei  nahmen  die  Einzelkontraktionen  einen 
ausserordentlich  langsamen  Verlauf  an,  so  dass  die  Dauer  derselben 
bei    noch   niedrigeren  Temperaturen    5   Sekunden   und   mehr  betrug; 
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immerhin  traten  aber  selbst   bei  Abkühlungstemperaturen  von  8,8®  C 
noch  deutliche  Kontraktionen  des  Herzens  ein. 

Nawrocki  (23),  ein  Schüler  Langendorff  s,  machte  diese  Ve^ 
suche  1896  unter  gewisser  Abänderung  der  Langendorff  sehen  Me- 
thode bei  Katzen  und  Kaninchen  nach,  wobei  er  als  Speisungsflüssigkeit 
bald  reines  Blut,  bald  eine  Mischung  von  Blut  und  0,8  ^/o  Kochsalzlösung 
zu  gleichen  Teilen  benutzte. 

Das  Resultat  seiner  25  Abkühlungs-  und  Erwärmungsversuche 
war,  dass  gleichfalls  jedesmal  eine  Zunahme  der  Frequenz  der  Herz- 
schläge beim  Erwärmen  und  eine  Abnahme  derselben  bei  Abkühlung 
zutage  trat,  wobei  nur  bei  ganz  hohen,  40®  C  überschreitenden  Tem- 
peraturen eine  Arhythmie  der  gesteigerten  Kontraktionen  zu  bemerken 
War;  eine  Optimumtemperatur,  wie  sie  von  Martin  im  Durchschnitt 
auf  41,6®  C  angenommen  wurde,  liess  sich  nicht  bestimmen,  da  die 
verschiedene  Individualität  der  Versuchstiere  in  bezug  auf  die  Frequenz 
und  Stärke  der  Herzschläge  so  wesentüche  Unterschiede  bot,  dass  die 
sichere  Bestimmung  einer  einheitlichen  Orenze  ausgeschlossen  war. 

Die  neuesten  Untersuchungen  von  Velich  (30)  weisen  daraufhin, 
dass  das  Herz  noch  erheblich  intensivere  Kältegrade  vertragen  kann, 
ohne  dadurch  die  Fähigkeit  zu  erneuter  Pulsation  bei  geeigneter  Durch- 
öpülung  seiner  Kranzarterien  zu  verlieren.  Diese  Versuche  wurden 
in  folgender  Weise  angestellt. 

In  einer  Reihe  von  Experimenten  grub  er  das  Herz  eines  jungen 
Hundes  nach  der  Herausnahme  aus  dem  Körper  in  Schnee  ein,  6  Stun- 
den später  wurde  es  mit  Locke  scher  Flüssigkeit  durchspült  und  so- 
fort stellten  sich  ausgiebige  Kontraktionen  der  Auriculae  und  Vorkammern 
und  später  auch  solche  der  Ventrikel  ein. 

Durch  weitere  Versuche  wurde  der  Beweis  erbracht,  dass  auch 
ein  Herz,  das  am  Fenster  bei  Frostwetter  volle  18  Stunden  lang  im 
Schnee  gelegen  hatte,  durch  Irrigation  mit  Lockescher  Flüssigkeit 
wieder  zum  Schlagen  gebracht  werden  kann. 

Noch  überraschender  und  kaum  glaubUch  ist  der  folgende  Ver- 
such :  Das  Herz  eines  jungen  Hundes  wurde  in  eine  Schüssel  mit  phy- 
siologischer Kochsalzlösung  gelegt  und  fror  über  Nacht  vollkommen 
ein;  als  es  24  Stunden  später  mit  Lock  escher  Flüssigkeit  durchspült 
wurde,  traten  bereits  nach  einigen  Minuten  wieder  Pulsationen  an  den 
Auriculae  und  später  auch  den  beiden  Vorkammern  auf,  während  sich 
die  Bewegung  an  den  Ventrikeln  auf  schwache  Vibrationen  beschränkte. 

Aus  allen  diesen  Versuchen  geht  nach  Velich  die  Bedeutung  der 
Einleitung  eines  neuen  Kreislaufs  in  den  Gefässen  des  Herzmuskels  zur 
Wiederherstellung  der  Herzfunktion  hervor  und  er  wirft  zum  Schluss 
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die  Frage  auf,  ob  diese  Versuche  nicht  auch  in  praktischer  Beziehung 
zu  verwerten  sind. 

In  dieser  Hinsicht  weist  er  zunächst  daraufhin,  dass  schon  T  uf  f  ier 
und  andere  französische  Autoren  z.  B.  bei  Stillstand  des  Herzens  in 
Ghlorof onnnarkose ,  bei  Asphyxieen  etc.  neben  der  künstlichen  Atmung 
auch  die  Durchführung  einer  künstlichen  Herztätigkeit  empfohlen  haben ; 
zu  diesem  Zwecke  komprimierten  sie  bei  Tieren  das  entblösste  Herz  so 
lange,  bis  es  durch  Annahme  einer  roten  Farbe  den  Wiedereintritt  des 
Blutes  in  die  Kranzgefässe  angedeutet  hatte;  war  das  Herz  in  seinen 
Hohlen  nicht  genügend  mit  Blut  gefüllt,  so  führten  sie  unter  Erhöhung 
des  unteren  Körperteiles  zuerst  die  Bauchmassage  aus  und  führen  dann, 
wenn  sich  das  Herz  genügend  mit  Blut  gefüllt  hatte,  mit  der  manuellen 
Kompression  desselben  fort. 

Auf  diese  Weise  konnte  tatsächlich  eine  Erneuerung  der  Herz- 
tätigkeit erzielt  werden,  wenn  der  Stillstand  des  Herzens  nicht  länger 
als  zehn  Minuten  gedauert  hatte;  da  die  Anwendung  dieser  Methode 
aber  bei  dem  Menschen  ausgeschlossen  ist,  so  gab  Spina  ein  anderes 
Verfahren  an;  dasselbe  besteht  darin,  dass  in  eine  periphere  Arterie  in 
der  Richtung  gegen  das  Herz  eine  grössere  Menge  (bis  200  ccm  beim 
Hunde)  von  erwärmter  physiologischer  Kochsalzlösung  eingegossen  wird. 

Indem  diese  Flüssigkeit  nach  dem  Herzen  getrieben  wird,  drängt 
sie  das  Blut  vor  sich  her  und  da  dasselbe  schUesslich  bei  Erreichung 
des  Aortenostiums  wegen  Verschlusses  der  Klappen  nicht  in  den  linken 
Ventrikel  hineingelangen  kann,  so  tritt  es  in  die  Kranzarterien  über, 
so  dass  es  auf  diese  Weise,  genau  so  wie  bei  der  Wiederbelebung 
isolierter  Herzen  nach  der  Langendorff  sehen  Methode  zu  einer  künst- 
lichen Durchrieselung  der  Kranzarterien  kommt. 

Auf  diese  Weise  konnte  Spina  gleichfalls  fast  regelmässig  eine  Er- 
neuerung der  sistierten  Herztätigkeit  erzielen  und  zwar  sowohl  bei  Tieren 
mit  zerstörtem  Gehirn  und  Rückenmark,  als  auch  bei  Tieren,  deren  Herz- 
tätigkeit infolge  Vergiftung  mit  Alkohol  oder  anderen  Giften  bedeutend 
geschädigt  war. 

Velich  hat  diese  Versuche  nachgemacht  und  angegeben,  dass 
man  selbst  bei  völligem  Stillstand  des  Herzens  auf  diesem  Wege  eine 
erneute  Herzaktion  zustande  bringen  kann.  Er  spritzte  bei  einem  stark 
koraresierten  Hunde  Nikotin  ein  und  liess  nach  Verschwinden  der 
durch  dieses  Gift  hervorgerufenen  Erscheinungen  die  künstliche  Atmung 
unterbrechen;  zehn  Minuten  nach  dem  völligen  Stillstand  des  Herzens, 
den  Velich  durch  Eröffnung  des  Brustkorbes  kontrollierte,  wurde  die 
künstUche  Atmung  wieder  eingeleitet  und  200  ccm  physiologischer  Koch- 
salzlösung mit  Zusatz  von  IWo  Traubenzucker  in  der  Richtung  nach 
dem   Herzen    in   eine   Schenkelarterie   injiziert;    es   zeigte    sich   schon 
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während  der  iDJektion,  dass  das  Herz  von  neuem  zu  pulsieren  begann 
und  dass  eine  völlige  Wiederherstellung  des  Blutkreislaufes  auf  diese 
Weise  möglich  war. 

Weitere  Untersuchungen  mittelst  der  Langen  dörfischen  Methode 
wurden  von  Magnus  (21)  behufs  Studiums  des  Verhaltens  des  über* 
lebenden  Säugetierherzens  bei  Durchströmung  mit  Gasen  angestellt 

Seine  Untersuchungen  gingen  von  einer  zufälligen  Beobachtang 
aus,  die  er  gelegentlich  eines  zu  anderen  Zwecken  ausgeführten  Versuches 
an  isolierten  Katzenherzen  machte;  es  gelangte  nämlich  aus  Versehen 
in  das  an  dem  Durchblutimgsapparate  befindliche  und  nach  der  Langen- 
dörfischen  Methode  bei  leeren  Herzhöhlen  von  der  Aorta  aus  durch 
die  Eranzgefässe  mit  defibriniertem  Blut  durchströmte  Herz  gasförmiger 
Sauerstoff  in  die  Kranzgefässe  hinein,  welches  das  Blut  allmählich  ver- 
drängte ;  es  ergab  sich  hierbei  die  überraschende  Erscheinung,  dass  das 
Herz  trotzdessen  nicht  stillstand ,  sondern  noch  neun  Minuten  iortpulsierte. 

Diese  Beobachtung  forderte  zu  einer  systematischen  Untersuchung 
der  Bedingungen  aui,  unter  denen  ein  Herz  ohne  Blutzufuhr  durch 
die  Koronararterien  seine  Pulsationen  iortzusetzen  vermag. 

Die  Versuche,  die  wieder  an  isolierten  Katzenherzen  ausgeführt 
wurden,  ergaben  folgendes  Resultat: 

Wenn  man  durch  die  Gefässe  eines  unter  Blutdurchfluss  rhyth- 
misch schlagenden  Herzens  statt  des  Blutes  Sauerstoff  unter  Druck  ein* 
strömen  lässt,  so  sieht  man,  wie  der  Herzmuskel  iniolge  Verdrängung 
des  Blutes  aus  den  Kranzgeiässen  durch  das  eindringende  Gas  allmäh- 
lich erblasst ;  das  Herz  fährt  aber  trotzdem  in  seinen  rhythmischen  Pul* 
sationen  fort,  wobei  die  Kontraktionen  desselben  aniangs  allerdings  oit 
unregelmässig,  später  aber  wieder  vollkommen  regelmässig  sind;  das 
Maximum  der  Zeit,  bis  zu  welcher  das  Herz  unter  solchen  Bedingungen  fort- 
zuschlagen vermochte,  betrug  in  den  Versuchen  von  Magnus  69  Minuten; 
in  der  Regel  wurden  aber  die  Kranzgefässe  schon  nach  einer  halben 
Stunde  undicht*  das  Gas  perlte  an  die  Oberfläche  der  Ventrikel  aus  und 
das  Herz  stellte  bald  daraui  seine  Bewegung  ein. 

Es  ergibt  sich  also  aus  diesem  Versuche,  dass  die  rhythmische 
Tätigkeit  des  überlebenden  Katzenherzens  selbst  bei  kompletter  Anämie 
der  Herzwände  noch  fortdauern  und  der  motorische  Apparat  des  Herzens 
somit  der  Zuiuhr  von  Nährflüssigkeiten  sehr  lange  entbehren  kann. 

Durch  eine  zweite  Versuchsweise  stellte  Magnus  iest,  dass  das 
Herz  auch  bei  Durehströmung  mit  Wasserstoff  noch  längere  Zeit  zur 
rhythmischen  Pulsation  beiähigt  ist,  während  die  Einleitung  von  Kohlen- 
säure schon  nach  kurzer  Zeit  den  Stillstand  des  Organs  zur  Folge  hat 

Der  Ausfall  dieser  Magnus  sehen  Experimente  stimmt  mit  den 
von  Porter  gemachten  Beobachtungen  überein;  derselbe  konnte  isolierte 
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Huudeherzen  längere  Zeit  am  Schlagen  erhalten,  wenn  dieselben  mit 
Serum  durchspült  wurden,  das  Sauerstoff  unter  hohem  Druck  enthielt. 
Da  aber  Wasserstoff  dieselbe  Wirkung  hat,  so  kann  es  nach  Magnus 
nicht  der  unter  hohem  Druck  stehende  Sauerstoff  sein,  der  das  Fort- 
pulsieren des  Herzens  bedingt,  sondern  es  genügt  nach  ihm  die  Durch* 
leiiung  eines  indifferenten  Gases,  um  die  Pulsation  des  Herzens  aufrecht 
zu  erhalten;  es  ergibt  sich  demnach  die  interessante  Tatsache,  dass  das 
schlagende  Herz  von  einer  dauernden  Sauerstoffzufuhr  von  aussen  im 
hohen  Grade  unabhängig  ist  und  Magnus  weist  in  dieser  Hinsicht 
daraufhin,  dass  auch  Strecker  in  Langendorf  fs  Laboratorium  dies 
bestätigt  hat ;  auch  diesem  war  es  nicht  möglich,  das  Herz  mit  gewöhn- 
lichem kohlensäurehaltigen  Blut  zum  Stillstand  zu  bringen,  vielmehr 
mussten  erst  durch  ein  besonderes  kompliziertes  Verfahren  auch  die 
letzten  Spuren  von  Sauerstoff  aus  dem  Blut  entfernt  werden,  bevor  der 
Herzstillstand  erfolgte. 

Mit  dieser  Tatsache,  dass  das  Herz  eine  gewisse  Zeit  ohne  resp. 
n^it  einer  minimalen  Menge  von  Sauerstoff  seine  rhythmische  Tätigkeit 
fortsetzen  kann,  steht  nach  Magnus  auch  die  Beobachtung  im  Einklang» 
dass  das  Herz  bei  allen  Todesarten,  die  durch  Ersticken  zustande 
kommen  als  „ultimum  moriens''  dem  Tod  verfällt;  zur  Erklärung  dieser 
Tatsache  muss  wohl  angenommen  werden,  dass  der  in  den  Kranzarterien 
zirkulierende  Gasstrom  einen  Teil  der  in  der  arbeitenden  Muskelsub- 
stanz gebildeten  Kohlensäure  mit  sich  fortführt,  da  die  Durchströmung 
der  Kranzgefässe  mit  reiner  Kohlensäure  die  Tätigkeit  des  Herzens  bald 
sistiert;  leitet  man  aber  in  ein  solches  Herz,  das  nach  sieben  Minuten 
lang  dauernder  Durchströmung  mit  Kohlensäure  vollständig  stillstand, 
wieder  sauerstoffhaltiges  Blut  hinein,  so  erholt  es  sich  und  setzt  seine 
Pulsationen  fort. 

Auch  Rusch  (24)  hat  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  mit  ent- 
gastem Blut  die  Angabe  gemacht,  dass  lackfarbenes  Blut,  in  welchem 
die  roten  Blutkörperchen  zerstört  sind,  den  Herzschlag  wohl  eine  Zeitlang 
unterhalten  kann,  aber  zur  dauernden  Ernährung  des  isolierten  Säuge- 
tierherzens nicht  geeignet  ist;  ob  der  Grund  hierfür  in  dem  Ausfall  der 
Funktion  der  roten  Blutkörperchen  oder  darin  zu  suchen  ist,  dass  die 
Stromata  derselben  die  Kapillaren  verstopfen,  Hess  sich  nicht  entscheiden. 
Sommer  (28),  welcher  gleichfalls  den  Einfluss  des  Sauerstoffs  auf 
die  Herzbewegungen  prüfte,  hing  die  Herzen  von  ganz  jungen  Katzen, 
Hunden  und  Kaninchen  in  15—20  ccm  einer  Lösung  von  0,7  ®/o  NaCl 
unter  Zusatz  von  1 — 2  ccm  HjOg  bei  Zimmertemperatur  auf  und  konnte 
ein  Weiterpulsieren  derselben  bis  zu  31  Stunden  beobachten.  Diese 
Versuche  illustrieren,  dass  das  Herz  auch  ohne  Durchströmung  seiner 
Kranzgefässe  allein  in  einer  sauerstoffhaltigen  Umgebung  weiter  schlagen 
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kann;  dabei  stellten  zuerst  der  linke,  dann  der  rechte  Ventrikel,  dann 
in  der  gleichen  Reihenfolge  die  Vorhöfe  und  ganz  zuletzt  die  am  Ein- 
tritt der  Vena  cava  superior  befindlichen  Muskelpartieen  ihre  Pulsationen 
ein.  Endlich  sei  erwähnt,  dass  ausser  dieser  Methode  von  Langen- 
dorff  noch  Porter  1898  eine  andere  Art  der  Wiederbelebung  des 
aus  dem  Körper  entfernten  Herzens  angegeben  hat,  über  welche  das 
Nähere  in  der  Arbeit  von  Velich  nachzulesen  ist. 

Im  Anschluss  hieran  habe  ich  noch  kurz  einige  Beobachtungen 
über  die  Fortdauer  der  automatischen  Herzkontraktionen  nach  dem 
Tode  von  Neugeborenen  zu  erwähnen.  Nachdem  Neugebauer^)  als 
einer  der  ersten  die  Aufmerksamkeit  auf  diese  Erscheinung  gelenkt 
hatte,  folgten  kurz  hintereinander  die  Arbeiten  von  Opitz*),  Mar- 
chand') und  Peiser*),  welche  über  ähnliches  berichteten. 

Opitz,  der  über  fünf  einschlägige  Fälle  verfügt,  gibt  an,  dass  es 
sich  bei  seiner  ersten  Beobachtung  um  sechsmonatliehe  und  mit  der 
Zange  entbundene  Zwillingsföten  gehandelt  hat,  die  IV«— 2  Stunden 
nach  der  Geburt  zur  Obduktion  gelangten  und  bei  denen  sich  noch 
2^/2  Stimden  nach  dem  Aufhören  der  übrigen  Lebenszeichen  eine  Fort- 
dauer der  Herzkontraktionen  konstatieren  liess ;  dieselben  dauerten  auch 
noch  an,  als  das  Herz  vermittelst  Durchtrennung  der  grossen  Gefässe  aus 
den  Leichen  herausgeschnitten  wurde,  doch  nahmen  sie  dann  allmählich 
einen  langsameren  Verlauf  und  einen  unregelmässigen  Charakter  an, 
bis  es  schliesslich  zunächst  zu  einem  Erlahmen  der  Ventrikel  und  dann 
einem  Sistieren  der  Vorhof sbewegungen  kam,  die  ähnlich  wie  die  peri- 
staltischen  Bewegungen  des  Darms  verliefen  imd  von  den  Herzohren 
ihren  Ausgang  nahmen;  aber  auch  nach  Aufhören  der  automatischen 
Kontraktionen  der  Ventrikel  war  es  möglich,  noch  durch  Einstechen 
einer  Nadel  umschriebene  Zusammenziehungen  der  Muskulatur  um  die 
Einstichstelle  zu  erzeugen.  In  seinem  zweiten  Falle,  in  welchem  es  sich 
um  einen  neunmonatlichen  missbildeten  Fötus  mit  Hasenscharte,  Wolfs- 
rachen, Verwachsung  der  Finger  und  Sternoabdominalspalte  handelte, 
war  das  Phänomen  der  „postmortalen"  Herzkontraktionen  noch  eine 
halbe  Stunde  zu  verfolgen  und  ähnliche  Verhältnisse  lagen  in  seinem 
3. — 5.  Falle  vor,  bei  denen  sich  das  Herz  der  zwischen  dem  3.-5.  Monat 
stehenden  Föten  noch  V»— 2  Stunden  nach  dem  Erlöschen  des  übrigen 
Lebens  kontrahierte.  Peisers  Fall  betraf  einen  Fötus,  der  von  einer 
iV  Para  stammte  und  in  zweiter  Steisslage  geboren  war. 
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Nach  der  Geburt  traten  nur  noch  auf  die  Daner  von  10  Minuten  einige  wenige 
Atemzüge  ein.  «Von  da  ab  sieht  man  nur  eine  vibrierende  Bewegung  rechts  von  der 
Sternallinie  im  fQuften  Rippenraum.  Nach  einiger  Zeit  ist  auch  diese  nicht  mehr  vor- 
handen. Da  an  dem  an  sich  nicht  lebensfähigen  Fötus  (Gewicht  440  g,  LAnge  27  cm) 
keine  Lebenszeichen  mehr  wahrzunehmen  sind,  so  wird  die  Brusthöhle  und  der  Herz- 
beutel des  schon  erkalteten  Fötus  eröffnet.  Zu  unserer  grössten  Überraschung  bietet 
sich  uns  das  interessante  Schauspiel  des  schlagenden  menschlichen  Herzens.  Zuerst 
kontrahieren  sich  die  Vorhöfe,  dann  die  Kammern,  und  zwar  die  rechte  kaum  merklich 
Tor  der  linken.  Dabei  ist  eine  Dehnung  des  Herzens  von  links  nach  rechts  zu  be- 
obachten. Der  Dickendurchmesser  des  Herzens  vergrössert  sich,  der  Längsdurchmesser 
wird  kleiner.  Der  linke  Ventrikel  kommt  mehr  zum  Vorschein.  Die  Spitze  wird  ge- 
hoben und  bewegt  sich  nach  rechts.  Um  zu  sehen,  ob  diese  Herzauix>matie  noch  fort- 
besteht nach  Isolierung  des  Herzens,  wird,  nachdem  das  Schauspiel  des  sich  bewegenden 
Herzens  bei  eröffneter  Brusthöhle  über  20  Minuten  beobachtet  worden,  das  Herz  von  den 
grossen  Gkfftssen  losgelöst.  Das  isolierte  Herz,  in  lauwarme  Kochsalzlösung  gelegt, 
Bchlikgt  nun  in  gleicher  Weise  in  der  schon  vorher  beobachteten  Folge  weiter.  Allmählich 
werden  die  Eontraktionen  geringer.  Nach  weiteren  15  Minuten  wird  die  Herzspitze  ab- 
getrennt. Der  Stumpf  kontrahiert  sich  nicht  mehr,  ebensowenig  die  abgetrennte  Spitze, 
dagegen  zieht  sich  ersterer  auf  Berührung  zusammen.  Die  Eontraktion  tritt  nicht  nur 
abhängig  von  der  berührten  Stelle  ein,  sondern  am  ehesten  bei  Berührung  der  Abgangs- 
stelle  der  grossen  Arterien.  Allmählich  reagiert  das  Herz  auch  auf  die  Berührung 
nicht  mehr. 

Nach  sistierter  Atmung  hatte  das  Herz  noch  50  Minuten  geschlagen,  15  Minuten 
dauerten  die  Eontraktionen  des  herausgeschnittenen  Herzens  noch  an,  weitere  3  Minuten 
noch  auf  Berührung,  nachdem  die  spontanen  Znsammenziehungen  aufgehört*. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Beobachtungen  an  Föten  betrafen  die 
beiden  Fälle  Marchands  ausgetragene  Kinder  und  zwar  handelte  es 
sich  in  dem  ersten  Fall  um  einen  von  einer  mit  Milzbrand  infizierten 
Mutter  stammenden  Knaben,  der  vier  Tage  nach  der  Geburt  verstarb; 
bei  der  ^U  Stunden  p.  m.  vorgenommenen  Sektion  desselben  zeigte  sich 
das  Herz  noch  schlagend  und  zwar  fanden  „spontan  schwächere  Kon- 
traktionen der  Ventrikel  und  stärkere  der  Vorhöfe  statt,  die  durch 
mechanische  Reize  nach  dem  Nachlassen  von  neuem  hervorgerufen  und 
eine  Zeitlang  beobachtet  werden  konnten." 

In  dem  zweiten  Falle  Hess  sich  bei  der  2  Stunden  p.  m.  vorge- 
nommenen Sektion  eines  asphyktisch  geborenen  und  ^/s  Stunde  nach 
der  Geburt  gestorbenen  Kindes  noch  das  Auftreten  deutlicher  Herz- 
kontraktionen bei  stärkeren  Berührungen  des  Herzens  mit  dem  Messer 
konstatieren;  da  sich  in  diesem  Falle  in  dem  Unken  Vorhofe  und  in 
den  Lungenvenen  Luftblasen  fanden,  die  wahrscheinlich  schon  während 
des  Lebens  infolge  kräftigen  Lufteinblasens  von  den  Limgen  aus  in  die 
Gefässe  hineingekommen  waren,  so  nimmt  Marchand  an,  dass  die 
Gegenwart  der  Luft  von  einem  gewissen  Einfluss  auf  das  längere  Er- 
haltenbleiben oder  die  Wiedererzeugung  der  Kontraktionsfähigkeit  der 
Vorhöfe  gewesen  sei. 

Bezüglich  der  Erklärung  und  Bedeutung  dieser  eigentümlichen 
Phänomene,  die  ich  nach  meinen  Erfahrungen  bestätigen  kann,  spricht 
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Marchand  die  Ansicht  aus,  dass  „die  Persistenz  der  Herzaktion  beim 
Embryo  längere  Zeit  nach  der  Zerstörung  des  Zentralnei^vensystems  und 
dem  Aufhören  der  Zirkulation' '  bei  der  weitgehenden  Unabhängigkeit 
seiner  Organe  weniger  überrasche,  während  die  Persistenz  der  HerzaktioQ 
nach  dem  Tode  bei  Kindern  nach  der  Geburt  von  grösserer  Bedeutung 
sei  und  den  herkömmlichen  Vorstellungen  vom  Tode  der  Warmblüter, 
besonders  des  Menschen,  widerspricht. 

Marchand  meint,  dass  das  Erhaltensein  der  Herzaktion  in  seinem 
ersten  Falle  vielleicht  zu  der  idiomuskuläreu  Kontraktion  der  Skelett- 
muskeln auf  mechanische  Beizung  hin,  die  wohl  sicher  der  kontraktilen 
Substanz  als  solcher  eigen  ist,  in  Beziehung  zu  setzen  sei  und  „dass 
auch  die  automatische  Tätigkeit  des  Herzmuskels,  welche  in  den  meisten 
Fällen  nach  dem  Tode  aufhört,  indem  der  kontraktile  Muskel  in  Starre 
übergeht,  gerade  bei  herabgesetzter  Leistungsfähigkeit  längere  Zeit  nach 
dem  Tode  erhalten  bleiben  und  durch  leichte  Reize,  Berührung  mit  der 
Luft,  mit  Instrumenten,  wieder  hervorgerufen  werden  kann'';  im  übrigen 
weist  er  darauf  hin,  „dass  auch  bei  plötzlichem  Tode  bei  voller  Gesund- 
heit bei  Erwachsenen  z.  B.  nach  Enthauptung,  die  Erregbarkeit  des 
Herzens  beim  Menschen  und  bei  Tieren  eine  Zeitlang  erhalten  bleibt" 

Haben  wir  uns  in  dem  vorigen  Abschnitt  vorwiegend  mit  den  Be- 
dingungen beschäftigt,  unter  denen  ein  aus  dem  Tierkörper  heraus- 
geschnittenes Herz  unter  künstlichen  Verhältnissen  weiterschlagen  kann, 
so  wollen  wir  in  folgendem  der  Frage  näher  treten,  worauf  diese  Auto- 
matic, d.  h.  die  Fähigkeit  des  Herzens  unabhängig  von  den  Einüüssen 
des  Körpers  zu  funktionieren,  beruht 

Dieses  Verhalten  ist  allerdings  so  auffallend,  dass  man  dasselbe 
lange  Zeit  hindurch  nicht  anders^  als  durch  die  Annahme  von  nervösen 
Apparaten,  die  sich  im  Herzen  selbst  befinden,  erklären  zu  können  glaubte. 

Als  dann  Kemak  und  Ludwig  (1844  resp.  48)  im  Sinus  venosus 
des  Froschherzens  —  einer  Erweiterung  der  in  den  rechten  Vorhof  ein- 
mündenden Hohlvenen  —  und  vier  Jahre  später  Bidder*)  in  der  V^or- 
hofscheidewand  sowie  der  Atrioventrikularfurche  grosse  Ganglienzellen- 
geäechte  entdeckten,  lag  der  Gedanke  nahe,  dass  man  es  hier  mit  den- 
jenigen nervösen  Zentralapparaten  des  Herzens  zu  tun  hätte,  von  denen 
die  Auslösung  der  Herzkontraktionen  als  eines  planmässig  geordneten 
Bewegungsvorganges  vor  sich  geht;  in  dieser  Ansicht  sah  man  sich  noch 
verstärkt,  als  Stannius')  in  Bestock  durch  seine  bekannten  Ligatur- 
versuche konstatierte,  dass  eine  jede  Abschnürung  des  Sinus  einen  Still- 
stand des  Herzens  in  Diastole  zur  Folge  hat,  während  die  rhythmischen 

1)  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  1852. 
«)  Ibid.  1852. 
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Sinuspulsationen  bei  diesem  Unterbindungsakte  nicht  geschädigt  werden ; 
'wird  ein  solches  Herz  nachträglich  auf  mechanischem  Wege  gereizt,  so 
treten  vorübergehende  Kontraktionen  am  Vorhof  und  Ventrikel  auf; 
legt  man  aber  an  einem  auf  diese  Weise  zum  Stillstand  gebrachten  Herzen 
eine  zweite  Ligatur  in  der  Atrioventrikularfurche  zwischen  Vorhof  und 
Ventrikel  an,  so  treten  an  letzterem  wieder  rhythmische  Pulsationen  auf, 
während  der  Vorhof  in  seiner  Ruhe  verharrt;  dasselbe  tritt  nach 
Stannius  ein,  wenn  man  durch  einen  Schnitt  den  Sinus  von  dem 
Vorhof  trennt;  in  solchen  Fällen  tritt  dann  um  so  eher  ein  Stillstand 
in  den  Ventrikel-  imd  Vorhofkontraktionen  ein,  je  mehr  man  von  dem 
Vorhofe  resp.  der  Vorhofscheidewand  abgetragen  hat. 

Diese  Versuche  schienen  eine  Zeitlang  alle  Bedürfnisse  für  die 
Annahme,  dass  die  rhythmischen  Kontraktionen  des  Herzens  unter  dem 
Eanfluss  automatisch  funktionierender  motorischer  Nervenzentren  vor 
sich  gehen,  zu  befriedigen,  doch  tauchten  bald  Bedenken  auf  und  schon 
im  Jahre  1858  wies  Eckhard^)  durch  erneute  Experimente  nach,  dass 
zum  mindesten  nicht  die  ganze  Masse  der  Vorhofganglien  einen  An- 
spruch auf  automatisch  funktionierende  Nervenzentren  erheben  kann, 
da  nach  Ausschaltung  eines  Teiles  dieser  Ganglienkompleze  ihr  Rest 
keinen  sichtbaren  Einfluss  auf  das  in  Ruhe  befindliche  Herz  besitzt; 
gleichzeitig  wies  er  darauf  hin,  dass  man  auch  durch  Anwendung  kon- 
stanter elektrischer  Ströme  die  nach  einem  Schnitt  in  der  Atrioventrikular- 
grenze  abgetrennte  Herzspitze  noch  zu  rhythmischen  Pulsationen  bringen 
kann. 

War  durch  diese  Beobachtungen  schon  der  Einfluss  der  gefundenen 
Oangliengeflechte  und  ihre  Bedeutung  für  die  Automatie  des  Herzens 
wieder  fraglich  geworden,  so  ergab  eine  Nachprüfung  des  Stannius- 
schen  Versuches  durch  Gas  kell')  überdies,  dass  die  Bedeutung,  welche 
jener  seinem  Versuche  gegeben  hatte,  nicht  berechtigt  sei.  Gaskell 
wies  1880  darauf  hin,  dass  bei  einer  genügend  vorsichtigen  Ausführung 
des  Stannius  sehen  Versuches  und  bei  Vermeidung  wesentlicher 
Reizungen  das  Herz  ohne  erhebliche  Beeinträchtigung  seiner  Funktionen 
fortpulsieren  kann,  so  dass  nach  seiner  Ansicht  die  von  Stannius  be- 
obachteten Erscheinungen  nicht  durch  eine  Ausschaltung  der  Ganglien- 
geflechte, sondern  durch  die  Trennung  des  Zusammenhangs  der  Muskel- 
fasern zu  erklären  sind. 

Wooldridge')  bestätigte  dies  und  wies  1883  an  Hunden  imd 
Kaninchen   nach,     dass    die  Ventrikel   nach    einer    ringförmigen   Zer- 


1)  Ibid.  1858. 

2)  Journal  of  Physiologie  1880. 

3)  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  1883. 
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quetschuDg  der  gesamten  Vorhofswand  oberhalb  der  Klappensegel 
keineswegs  ihre  Tätigkeit  sistieren,  sondern  nur  in  einem  von  dem 
Rhythmus  der  Vorhöfe  verschiedenen  Takte  fortpulsieren. 

Auch  Tigerstedt^),  der  bei  Kaninchen  mittelst  des  Atriotoms 
die  Vorhofscheidewand  zerstörte  und  die  Aussenwand  der  Vorhöfe  durch 
Schrauben  zerquetschte,  so  dass  eine  jede  Verbindung  zwischen  Vor- 
höfen und  Ventrikeln  aufgehoben  war,  kam  zu  demselben  Resultat,  und 
sprach  die  Ansicht  aus,  dass  der  abgetrennte  Teil  des  Herzens  in  sich 
die  Bedingungen  zu  einer  rhythmischen  Tätigkeit  besitzt 

Am  entschiedensten  lehnten  Krehl  und  Romberg  (13)  1891 
die  Bedeutung  der  Herzganglien  für  die  Automatic  des  Herzens  ab ;  sie 
wiesen  darauf  hin,  dass  die  Herzganglien  des  Menschen  nach  den  Unter- 
suchungen von  His  entwickelungsgeschichtlich  aus  dem  Grenzstrang 
des  Sympathikus  entstehen  und  da  die  sympathischen  Ganglien  aus  de^ 
selben  Anlage,  wie  die  Spinalganglien  hervorgehen,  so  glaubten  sie  sich 
zu  dem  Schlüsse  berechtigt,  dass  auch  die  Herzganglien,  ebenso  wie  die 
Spinalganglien  sensiblen  Charakters  sind;  demzufolge  sprachen  sie  den 
Herzganglien  eine  jede  Bedeutung  motorischer  Apparate  ab  und  gaben 
an,  dass  die  Ursache  der  rhythmischen  Herzbewegung  in  automatischen 
Eigenschaften  des  Herzmuskels  selbst  begründet  liegt. 

Um  diese  Behauptung  zu  beweisen,  stellten  sie  sich  die  Aufgabe, 
den  nervösen  mid  muskulösen  Zusammenhang  der  BulbusgangUen  und 
des  Gangliengeflechtes  der  Vorhöfe  mit  dem  übrigen  Herzen  zu  zer 
stören,  ohne  dass  bei  diesem  Akte  die  Kontinuität  der  Herzwand  unte^ 
brechen  wäre.  Nach  genauer  histologischer  Untersuchung  der  Ganglien- 
geflechte am  Kaninchenherzen  führten  sie  nach  dem  Vorbilde  von 
Wooldridge  Abquetschuugen  der  betreffenden  Teile  durch  Schnürung 
aus  und  zwar  wurden  meist  zuerst  die  Vorhöfe  und  dann  die  Arterien 
abgequetscht;  an  letzteren  legten  sie  die  Ligatur  stets  in  gleicher  Höhe 
über  dem  Ursprung  der  Kranzarterien  an,  so  dass  durch  die  dicht  über 
dem  oberen  Rande  der  Aorten-  und  Pulmonalklappen  verlaufende  Schnür- 
furche die  BulbusgangUen  von  den  Ventrikeln  mit  Ausnahme  vereinzelter 
Zellen  abgetrennt  wurden,  die  sich  an  dem  vorderen  Umfange  des  oberen 
Randes  des  Conus  arteriosus  befanden;  den  Einfluss  dieser  wenigen 
Ganglien  glaubten  R om  berg  und  Krehl  für  die  Erscheinungen,  welche 
die  Ventrikel  nach  Abschnürung  der  ganzen  Masse  der  BulbusgangUen 
zeigen ,  ignorieren  zu  dürfen ,  zumal  auch  bei  einigen  Versuchen ,  bei 
denen  die  Ligatur  unterhalb  der  fraglichen  Stelle  angelegt  wurde,  keine 
anderen  Erscheinungen,  als  bei  der  gewöhnlichen  Schnürführung  be- 
obachtet wurden. 


0  Ibid.  1884. 
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Diese  Versuche  führten  unter  Bestätigung  der  Angaben  von  W ool - 
dridge  und  Tigerstedt  zu  dem  Resultat,  dass  bei  Abschnürung  der 
Vorhöfe  von  den  Ventrikehi  in  der  Atrioventrikularfurche  die  Ventrikel 
während  der  Schnürung  und  einige  Minuten  nach  derselben  stille  stehen, 
um  aber  unmittelbar  darauf  wieder  ihre  Pulsationen  aufzunehmen;  auch 
die  vielfach  bestehende  Irregularität  des  Pulses  verlor  sich  wieder  und 
blieb  nur  selten  längere  Zeit  bestehen. 

Nach  Ablauf  dieser  ersten  vorübergehenden  Erscheinungen  Uess 
sieh  dann  der  definitive  Folgezustand  der  Trennung  der  Vorhöfe  von 
den  Ventrikeln  überblicken  und  zwar  prägte  sich  das  augenfälligste 
Symptom  der  gelungenen  Abschnürung  darin  aus,  dass  die  Vorhöfe  in 
demselben  RhjiJtunus  oder  schneller  weiter  schlugen,  während  die  Schlag- 
zahl der  Ventrikelpulsationen  erheblich  verlangsamt  war. 

Als  weitere  Erscheinimg  einer  gelungen  vollkommenen  Abschnürung 
sprechen  Romberg  und  Krehl  die  bereits  von  Wooldridge  und 
Tigerstedt  beobachtete  Tatsache  an,  dass  die  Reizung  des  Vagus, 
welche  vor  der  Abschnürung  Herzstillstand  oder  Verlangsamung  erzeugte, 
nach  der  Abschnürung  nur  auf  die  Vorhöfe  unverändert  wirkte,  während 
ihr  Einfluss  auf  die  Ventrikel  dauernd  geschwunden  war. 

Immerhin  blieb  doch  auch  durch  diese  Versuche  die  wichtige  Frage 
unentschieden,  ob  die  Ventrikel  des  Säugetierherzens  allein  zur  rhythmi- 
schen Kontraktion  befähigt  sind  oder  ob  sie  diese  Eigenschaft  doch  nur 
dem  spärlichen  Rest  der  an  der  Atrioventrikulargrenze  stehengebUebenen 
Gangliengeflechte  verdanken. 

Demgegenüber  gelangte  Freiberg  (6)  zu  einem  diametral  ent- 
gegengesetzten Resultat;  er  schaltete  bei  weissen  Ratten  jeden  Einfluss 
der  GangUengeflechte  durch  tiefe  Abklemmungen  der  Ventrikel  aus  und 
überzeugte  sich  auch  mikroskopisch  auf  senkrecht  zur  Abklemmungs- 
richtung  angelegten  Serienschnitten,  dass  keine  Ganglienzellen  in  dem 
abgeklemmten  Stück  vorhanden  waren. 

Aus  9  Versuchen,  die  unter  diesen  Kautelen  ausgeführt  wurden, 
war  das  Resultat,  „dass  die  sicher  abgetrennte  ganglienfreie  Herzspitze 
der  weissen  Ratte  nicht  in  sich  die  Fähigkeiten  zur  Weiterpulsation 
enthält,  dass  also  —  die  Ventrikelmuskulatur  des  Säugetieres  (in  Ver- 
allgemeinerung dieser  Beobachtung)  keine  Automatie  besitzt." 

Diese  Gegensätze  zwischen  myogenem  und  neurogenem  Ur- 
sprung der  Herztätigkeit  treten  auch  in  den  weiteren  Arbeiten  der  neueren 
Literatur  hervor,  und  sind  im  wesentUchen  mit  den  Namen  von  Engel- 
mann und  Kronecker,  den  Verfechtern  dieser  beiden  Theorien,  ver- 
knüpft. 

Obwohl  ich  mir  eine  detaillierte  Wiedergabe  der  späteren  Arbeiten 

Labarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilang.  87 
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versagen  muss,  zumal  die  Frage  über  die  Automatie  des  Herzmuskels 
erst  kürzlich  unter  Berücksichtigung  der  wichtigsten  Mitteilungen  in  dem 
Sammelbericht  von  St  ruhe  (29)  und  ferner  von  Krehl  (12)  und 
V.  Leyden  (18)  eine  gründliche  Darstellung  erfahren  hat,  so  will  ich 
doch  die  wichtigsten  Punkte,  die  zur  Begründung  der  beiden  Hypothesen 
herangezogen  wurden,  kurz  skizzieren. 

Die  Schule  von  Engelmann,  welche  für  den  myogen en  Ursprung 
der  Herztätigkeit  plädiert  und  ausser  in  Romberg  und  Krehl  auch 
in  V.  Frey  (5)  einen  entschiedenen  Anhänger  gefunden  hat,  stützt  sich 
vor  allem  auf  die  wichtige  Entdeckung  von  His  jr.,  welcher  an  embryonalen 
Hübnerherzen  bereits  vor  dem  Auftreten  von  Ganglienzellen  und  Nerven 
im  Herzen  eine  rhythmische  Tätigkeit  desselben  beobachtet  hat ;  weiterhin 
berufen  sie  sich  auf  gewisse  nicht  zu  verkennende  Unterschiede,  die 
bei  der  galvanischen  und  mechanischen  Reizung  des  Herzmuskels  gegen- 
über anderen  Muskeln  vorhanden  sind  und  weisen  darauf  hin,  dass  der 
Herzmuskel  auch  in  anatomischer  Beziehung  eine  gesonderte  Stellung 
besitzt. 

Engelmann  gibt  dann  weiter  an,  dass  die  Automatie  des  Herz- 
muskels auch  keineswegs  als  ein  dem  Körper  völlig  fremder  und  etwa 
ohne  Analogie  dastehender  Vorgang  zu  betrachten  ist,  da  auch  die  glatten 
Muskelfasern  z.  B.  des  Ureters  ohne  Intervention  von  Granglienzellen  zu 
rhythmischen  Bewegungen  befähigt  sind;  auch  gibt  er  an,  dass  er  selbst 
nach  Durchschneidung  der  längsverlaufenden  Herzmuskelnerven  noch 
eine  fortschreitende  Muskelkontraktion  am  Herzen  gesehen  hat. 

Aus  allen  diesen  und  anderen  Gründen  spricht  er  den  Ganglien- 
zellen die  Bedeutung  von  motorischen  Zentralorganen  ab  und  spricht 
sich  dahin  aus,  dass  ein  jedes  Stück  des  Herzmuskels  ohne  Beziehung 
zu  nervösen  Elementen  zu  rhythmischer  Tätigkeit  befähigt  ist;  die  ge- 
samte Herzpulsation  geht  dann  nach  ihm  von  der  Umgebung  der  Venae 
cavae  aus  und  pflanzt  sich  von  hier  aus  durch  die  Muskulatur  von 
Faser  zu  Faser  fort,  wobei  die  Überleitung  von  einer  Herzabteilung  zur 
anderen  durch  verbindende  Muskelzüge  von  embryonalem  Charakter 
(His)  vermittelt  wird. 

Demgegenüber  halten  die  Anhänger  der  neurogenen  Entstehung 
der  Herzbewegung  mit  Kronecker  an  der  Spitze  die  Automatie  des 
Herzmuskels  für  das  Säugetierherz  für  nicht  erwiesen,  sondern  meinen, 
dass  die  rhythmische  Herzbewegung  als  Ausdruck  einer  durch  Nerven- 
funktion geregelten  Erregung  des  Herzmuskels  zu  betrachten  ist.  Sie 
berufen  sich  dabei  auf  die  Zweckmässigkeit  und  den  bestimmten  Ablauf 
des  Kontraktionsvorganges  und  nehmen  an,  dass  diese  bestimmte  Koordi- 
nation der  Herzkontraktionen  von  einem  oder  mehreren  Nervenzentren 
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aus  geregelt  wird ;  zum  Belege  ihrer  Ansicht  stützen  sie  sich  vor  allem 
auf  die  bekannten  Experimente  von  Kronecker  und  Schmey  (14), 
nach  denen  die  Verletzung  einer  ganz  bestimmten  Stelle  in  dem  oberen 
Drittel  der  Eammerscheidewand  eine  sofortige  Vernichtung  der  Herz- 
bewegung zm:  Folge  hat.  Da  aber  die  Eontrolluntersuchungen  späterhin 
ergeben  haben,  dass  sich  selbst  durch  die  genaueste  histologische  Unter- 
suchung an  der  Stelle  oder  in  der  Nähe  des  Stichkanals  auch  nicht  die 
geringste  Anhäufung  von  Ganglienzellen  konstatieren  Hess,  so  wurde 
die  neurogene  Hypothese  der  Herzbewegung  wieder  einer  ihrer  wichtigsten 
Stützen  beraubt,  doch  lässt  sich  auf  der  anderen  Seite  nicht  verkennen, 
dass  auch  die  myogene  Theorie  der  Herzbewegung  noch  manche  Frage- 
punkte zu  erledigen  hat,  bevor  man  sie  als  einwandsfrei  erwiesen  akzep- 
tieren kann. 

Spricht  man  nach  ihr  den  zahlreichen  Gangliengeflechten  und 
Nervenfasern  die  Bedeutung  motorischer  Organe  ab,  die  an  der  Auto- 
matie  und  Fortleitung  der  Erregung  nicht  beteiligt  sind,  so  wirft  sich 
naturgemäss  die  Frage  auf,  zu  welchem  Zweck  sie  sonst  vorhanden  sind. 
Der  Standpunkt,  den  His  vertreten  hat,  dass  alle  diese  Nervenapparate 
lediglich  sensiblen  Leitungsbahnen  dienen  sollen,  ist  schon  deshalb  an- 
fechtbar, als  das  Herz  für  gewöhnUch  einer  ausgesprochenen  Sensibilität 
entbehrt  und  wenn  auch  Leyden  meint,  „dass  Erregungen  sensibler 
Nerven  im  Herzen  oder  an  der  gesamten  Körperperipherie  oder  inner- 
halb der  Zentralorgane  des  Nervensystems  auf  die  Leistung  des  Herz- 
muskels einen  mannigfachen  Einfluss  ausüben  und  die  regelmässige 
Eontraktion  verändern"  können,  so  ist  uns  doch  noch  völlig  unbekannt, 
wie  dieser  Einfluss  der  sensiblen  Nerven  auf  die  Muskelfasern  zu  erklären 
ist.  Hier  stellen  sich  also  den  Anhängern  der  myogenen  Theorie  der 
Herzbewegung  noch  manche  Schwierigkeiten  gegenüber,  die  von  ihnen 
noch  keineswegs  beseitigt  sind. 

Eine  fundamentale  Frage,  ohne  welche  diese  Theorie  nicht  haltbar 
ist,  ist  femer  die,  ob  sie  sich  auch  mit  dem  anatomischen  Verhalten 
der  Herznerven  vereinigen  lässt ;  wenn  auch  hierüber  die  Untersuchungen, 
wie  sie  in  neuerer  Zeit  von  Dogiel  (3),  Heymans,  Huber  und  de  Witt 
(zit  n.  Leyden)  vorliegen,  noch  nicht  abgeschlossen  sind,  so  scheint 
es  doch,  dass  eine  jede  Muskelfaser  des  Herzmuskels  auch  ihr  zugehöriges 
Nervenästchen  besitzt  (Wal de y er),  wenn  auch  der  wichtige  und  völlig 
eiuwandsfreie  Nachweis  von  motorischen  Nervenfasern  im  Herzen  noch 
nicht  gelungen  ist;  gelingt  derselbe,  so  ist  die  myogene  Theorie  der 
Herzbewegung  wieder  in  Gefahr  und  so  lässt  sich  denn  vorläufig  nicht 
bestimmen,  welche  der  beiden  Theorieen  die  richtige  ist,  da  sich  mit 
jeder  neuen  Entdeckung  die  Chance  für  die  eine  oder  andere  Hypothese 
täglich  ändern  kann. 

37* 
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Spricht  nun  auch  die  Engelmann  sehe  Schule  den  Ganglienzellen  ^) 
und  Nerven  jeden  Einfluss  auf  die  rhythmischen  Funktionen  und  die  Auto 
matie  des  Herzmuskels  ohne  weiteres  ab,  so  misst  sie  den  Herznerven 
doch  anderweitige  Aufgaben  und  Funktionen  zu,  die  sich  auf  die  Schlag- 
zahl, Kjaft  der  Kontraktionen  und  die  Leitung  der  Erregung  beziehen, 
Funktionen,  die  extrakardial  in  den  Bahnen  der  hemmenden  (Vagus) 
und  acceleratorischen  (Sympathikus)  Nerven  verlaufen. 

In  dieser  Hinsicht  haben  zunächst  Wooldridge,  Tigerstedt 
sowie  Krehl  und  Romberg  auf  Grund  ihrer  Versuche  an  Kaninchen 
nachgewiesen,  dass  die  hemmenden  Fasern  des  Vagus  ausschliesslich  in 
den  Bahneu  des  Vorhofsnerven  verlaufen,  da  durch  Abschnürung  der 
Vorhöfe  die  Vaguswirkung  auf  die  unterhalb  der  Ligatur  befindlichen 
Herzabschnitte  aufgehoben  wird;  Wooldridge  hat  dann  angegeben, 
dass  schon  die  Reizung  eines  der  kleinen,  aus  dem  Vagus  zu  den  Vor- 
höfen  tretenden  Aste  genügt,  um  einen  Stillstand  des  ganzen  Herzens 
zu  erzeugen ;  wenn  es  somit  auch  wahrscheinlich  ist,  dass  die  Hemmung 
der  Herztätigkeit  von  einem  kleinen  Vorhofsabschnitt  aus  durch  Muskel- 
leitung auf  die  übrigen  Herzabschnitte  fortgeleitet  wird,  so  weisen  doch 
bestimmte  Beobachtungen,  wie  z.  B.  die  Tatsache,  dass  der  Vagusstill- 
stand der  Ventrikel  nicht  immer  die  Folge  des  Vorhofsstillstandes  ist^ 
darauf  hin,  dass  die  Wirkung  des  Vagus  auf  die  Ventrikel  bisweilen 
auch  durch  besondere  Nervenbahnen  vermittelt  wird.  (Krehl  und 
Romberg.) 

Die  weitere  Frage,  ob  für  das  Zustandekommen  der  Vaguswirkung 
die  Einschaltung  von  Ganglienzellen  erforderlich  ist,  lässt  sich  vorläufig 
nicht  entscheiden.  Manche,  wie  Engelmann,  Marchand  u.  a.  nehmen 
in  Hinblick  darauf  ^  dass  die  Leitung  der  Erregung  vom  Vorhof  zum 
Ventrikel  die  zehnfache  Zeit  in  Anspruch  nimmt,  als  es  für  eine  Muskel- 
leitung nötig  wäre,  die  Intervention  von  Ganglienzellen  an. 

Krehl  und  Romberg  leugnen  dies  und  weisen  daraufhin,  dass 
weder  anatomisch  noch  entwickelungsgeschichtlich  eine  nähere  Beziehung 
der  Ganglienzellen  zu  den  Vagusfasern  nachzuweisen  ist;  immerhin 
lehnen  sie  die  Möglichkeit  nicht  ab,  dass  die  Herzganglien  in  irgend 
einer  Weise  auf  den  Vagus  wirken. 

Wie  die  Versuche  von  Wooldridge  zeigen,  tritt  auch  der  Ac- 
celerans  durch  das  Vorhofsgeflecht  in  das  Herz  hinein,  da  seine  Wir- 
kung auf  die  Ventrikel,  ebenso  wie  diejenige  des  Vagus,  durch  Ab- 
schnürung der  Vorhöfe  aufgehoben  wird.  Einschaltungen  von  Ganghen- 
zellen  kommen  hier  nicht  vor  (Krehl  und  Romberg).    Das  weitere 


1)  Neuere  Untersuchungen  über  die  Lage  der  GanglienzeUen  am  Säugetierherz  hat 
Schwartz  (26)  publiziert. 
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Über  den  experimentellen  Einfluss  der  extrakardialen  Nerven,  speziell 
des  Vagus  und  Accelerans,  auf  das  Schlagvolumen  des  Herzens  ist  in 
der  übersichtlichen  Zusammenstellung  in  der  Arbeit  von  de  la  Camp 
(Zeitschr.  f.  klin.  Med.  51.  1903)  nachzulesen. 

Ausser  diesen  Wirkungen  der  henmienden  und  beschleunigenden 
Nervenfasern  kommen  auch  noch  vasomotorische  Einflüsse  auf  die 
Koronargefässe  in  Betracht;  bezüglich  dieser  hat  Maas  (20)  in  seiner 
preisgekrönten  Arbeit  durch  Untersuchungen  an  isolierten  Katzenherzen 
die  gefässverengernde  Wirkung  des  Vagus  und  den  gefässerweiternden 
Einfluss  gewisser  das  Ganglion  thoracicum  primum  passierender  Nerven- 
fasern nachgewiesen. 

Die  Frage,  ob  der  Vagus  ausser  den  genannten  Funktionen  auch 
noch  trophische  Eigenschaften  besitzt,  ist  noch  nicht  entschieden. 
Eichhorst  (4),  der  sich  bereits  im  Jahre  1879  in  diesem  Sinne  aus- 
gesprochen hat,  gibt  an,  dass  eine  doppel-,  oft  aber  auch  schon  eine 
einseitige  Vagusdurchschneidung  bei  Vögeln  absolut  tödlich  sei  und  dass 
der  Herzmuskel  einer  akuten  fettigen  Degeneration  verfällt ;  dieselbe  ist 
nach  ihm  „auf  Lähmung  ganz  bestimmter  Nervenfasern  der  Vagi 
zurückzuführen,  welche  ganz  ausschliesshch  der  Ernährung  des  Herz- 
muskels vorzustehen  haben  und  im  wahren  Sinne  des  Wortes  rein 
trophische  Nervenfasern  sind." 

Auch  bei  Hunden  treten  nach  seinen  Beobachtungen,  wenn  sie  die 
Operation  längere  Zeit  überleben,  Verfettungen  der  Muskelfasern  auf 
und  ebenso  kommen  nach  ihm  beim  Kaninchen  im  Anschluss  an  eine 
doppelseitige  Vagotomie  histologische  Veränderungen  der  Muskelfasern 
im  Sinne  von  Verlust  ihrer  Querstreifung  und  wachsartiger  Ent- 
artung vor. 

Diese  Ansichten  sind  von  späteren  Forschem  angefochten  worden ; 
8o  spricht  sich  K  n  o  1 1  auf  Grund  gleichartiger  Experimente  an  Tauben 
gegen  die  von  Eichhorst  angenommene  trophische  Wirkimg  des  Vagus 
aus;  Boruttau  (1)  vermutet,  dass  die  Herzverfettung  infolge  des 
Hungertodes  der  vagotomierten  Tiere  entsteht  und  Krehl  (11)  gibt  an, 
dass  der  Tod  der  Tiere  auch  ohne  die  Annahme  trophischer  Nerven 
im  Vagus  durch  Fremdkörperpneumonie  etc.  verständlich  sei. 

Infolge  dieser  Einwände  Hess  Eichhorst  die  Frage  nach  den 
trophischen  Funktionen  des  Vagus  durch  seinen  Schüler  A.  Hof- 
mann  (9)  einer  erneuten  Prüfung  unterwerfen. 

Derselbe  stellte  fest,  dass  die  einseitige  Vagotomie  von  Kaninchen 
in  den  meisten  Fällen  gut  vertragen  wird,  und  dass  die  Tiere  nur  in 
vereinzelten  Fällen  an  Pneumonieen  sterben,  ohne  dass  in  ihrem  Herz- 
muskel eine  pathologische  Veränderung  nachzuweisen  ist;  bei  doppel- 
seitigen Vagotomieen  dagegen  trat  der  Tod  der  Tiere  meistenteils  sehr 
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rasch,  20 — 56  Stunden  p.  oper.  ein,  während  nur  drei  Tiere  den  dritten 
Operationstag  überlebten.  Gleich  Eichhorst  traf  auch  er  schon  bei 
den  nach  20  Stunden  verstorbenen  Tieren  eine  hochgradige  fettige 
Degeneration  der  Muskelfasern  und  zwischen  denselben  überdies  nicht 
selten  kleinere  Hämorrhagieen  an,  die  nach  seiner  Meinung  auf  eine 
abnorme  Zerreisslichkeit  der  Herzgefässe  zu  beziehen  sind. 

Den  Einwand,  dass  diese  akute  Herzverfettung  die  Folge  des 
Hungertodes  sei,  weist  er  zurück,  da  die  Entartung  der  Muskelfasern 
bereits  nach  20  Stunden,  also  zu  einer  Zeit,  wo  von  einem  Verhungern 
noch  keine  Rede  sein  kann,  vorhanden  und  der  Gewichtsverlust  auch 
bei  den  überlebenden  Tieren  unbedeutend  war.  Zur  Widerlegung  des 
weiteren  Einwandes,  dass  als  Ursache  der  Herzverfettung  die  nach  der 
Vagotomie  veränderten  Respirations-  und  Zirkulationsyerhältnisse  ange- 
sprochen werden  müssten,  bezieht  sich  Hof  mann  auf  die  Unter- 
suchungen von  Rosenthal,  nach  welchem  auch  bei  doppelseitiger 
Vagusdurchschneidung  dasselbe  Luftquantum  wie  vorher  eingeatmet 
wird  und  da  nach  den  Untersuchungen  von  Voit  und  Rauber  auch 
die  Sauerstofiauf nähme  und  Kohlensäureproduktion  keine  Änderung 
erfahren,  so  kommt  er  zu  dem  Schluss,  dass  die  Verfettung  der  Herz- 
muskelfasem  nur  als  eine  Ausfallserscheinung  der  spezifisch  trophischen 
Wirkung  des  Vagus  angesehen  werden  kann. 

Im  weiteren  Verlaufe  dieser  Veränderungen  traf  er  auch  entzünd- 
liche Prozesse  mit  Rundzelleninfiltrationen  an,  die  sich  besonders  unter 
dem  Endo-  und  Perikard,  aber  auch  im  Myokard,  namentlich  des  linken 
Ventrikels  in  der  Nähe  der  Herzspitze  und  in  den  grossen  PapUlar- 
muskeln,  seltener  im  Septum  etablierten. 

Durch  diese  Befunde  angeregt,  suchte  Hof  mann  die  Frage  zu 
entscheiden,  ob  auch  die  Entstehung  einer  infektiösen  Myo-  und  Endo- 
karditis durch  den  Fortfall  des  Vaguseinflusses  begünstigt  wird;  Ver- 
suche, bei  denen  nach  vorausgegangener  Tracheotomie  und  ein-  resp. 
doppelseitiger  Vagusdurchschneidung  Staphylokokken  in  die  Blutbahn 
injiziert  wurden,  führten  aber  bei  einem  Vergleich  der  Herzen  mit 
denen  vop  Kontrolltieren  zu  einem  negativen  Resultat,  so  dass  der 
gänzliche  oder  teilweise  Ausfall  des  Vaguseinflusses  demnach  auf  die 
Ansiedelung  von  im  Blute  zirkulierenden  Mikroorganismen  keinen  Ein- 
fluss  hat. 

Zu  ähnlichen  Resultaten,  aber  zu  einer  wesentlich  anderen  Deutung 
seiner  Befunde  ist  Funke  (7)  auf  Grund  seiner  experimentellen  Unter- 
suchungen gelangt. 

Er  gibt  zwar  zu,  dass  nach  doppelseitigen  Vagotomieen  oder  nach 
linksseitiger  Vagusdurchtrennung  mit  gleichzeitiger  Ausschaltung  des 
rechten  Nervus  recurrens  zuweilen  myokarditische  Veränderungen  ent- 
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stehen,  dass  sie  aber  in  den  meisten  Fällen  fehlen  und  selbst  im  Falle 
des  Vorhandenseins  nicht  auf  den  Fortfall  spezifisch-trophischer  Nerven- 
fasern im  Vagus,  sondern  andere  ursächliche  Momente,  vor  allem  auf 
komplizierende  Wundinfektionen  zurückzuführen  sind;  ebenso  sind  nach 
iliin  die  nach  doppelseitiger  Vagotomie  auftretenden  intermuskulären 
Hämorrhagieen  nicht  im  Sinne  von  Hofmann  zu  erklären,  sondern 
durch  den  Fortfall  der  Wirkung  der  im  Vagus  verlaufenden  Vasomo- 
toren, die  gesteigerte  Herztätigkeit  und  die  Todesart  bedingt. 

Da  sich  endlich  auch  französische  Autoren,  unter  anderen  Mollard 
und  K  e  g  a  u  d  (22)  gegen  den  spezifischen  trophischen  Einfiuss  des  Vagus 
ausgesprochen  haben,  so  ist  eine  weitere  Prüfung  dieser  Frage  sehr  er- 
wünscht. 

Der  Vollständigkeit  halber  wollen  wir  in  den  folgenden  Zeilen  noch 
einige  Arbeiten  aus  dem  Gebiete  der  experimentellen  Pharmakologie 
erwähnen,  da  sich  auch  beim  Studium  des  Einflusses  der  verschiedenen 
Gifte  die  Beobachtung  am  überlebenden  Herzen  sehr  bewährt  hat. 

Sehen  wir  von  einigen  älteren  einschlägigen  Mitteilungen  ab,  so 
war  es  namentlich  Bock  (2),  der  sich  in  mehreren  Arbeiten  mit  der 
Wirkung  der  verschiedenen  Gifte  auf  den  Herzmuskel  beschäftigt  hat; 
der  Fortschritt  seiner  Arbeiten  besteht  darin,  dass  er  den  Nachweis 
führte,  dass  das  von  den  meisten  älteren  Autoren  benutzte  Froschherz 
für  derartige  Untersuchungen  ungeeignet  ist,  da  es  einmal  während  der 
verschiedenen  Jahreszeiten  nicht  gleichmässig  funktioniert  und  anderer 
seits  das  Herz  von  Winterfröschen  gegenüber  verschiedenen  Giften  ganz 
anders  als  dasjenige  von  Sonunerfröschen  reagiert ;  aus  diesen  Gründen 
und  weil  sich  die  Versuchsergebnisse  vom  Froschherzen  nicht  so  ohne 
weiteres  auf  das  Verhalten  des  Säugetierherzens  übertragen  lassen,  hat 
Bock  seine  Versuche  an  mit  Urethan  narkotisierten  Kaninchen  ange- 
etellt,  denen  er  überdies  gegen  £nde  der  Operation,  um  eine  Koagulation 
des  Blutes  zu  verhindern,  einen  Blutegelauszug  in  eine  periphere  Vene 
injizierte;  dabei  benutzte  er  nicht  die  von  Langendorff,  sondern 
von  Jßolly  angegebene  Methode,  bei  welcher  zwischen  Karotis  und 
Vena  jugularis  ein  konstanter  mechanischer  Widerstand  in  Gestalt  einer 
Verbindungsröhre  eingeschaltet  wird. 

Die  AppUkation  der  Gifte  selbst  geschah  dann  entweder  durch 
direkte  Injektion  ins  Blut  oder,  falls  es  sich  um  flüchtige  Stoffe  han- 
delte durch  Inhalation,  wobei  im  letzteren  Fall  die  Respirationsluft 
durch  eine  Flasche  geleitet  wurde,  auf  deren  Boden  sich  die  flüchtige 
Substanz  befand. 

Auf  diese  Weise  wurde  festgestellt,  dass  durch  Einwirkung  von 
Chloroform  auf  das  isolierte  Säugetierherz  ein  bedeutendes  und  unmittel- 
bar nach  Beginn   der  Inhalation  eintretendes  Absinken  des  Blutdrucks 
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unter  gleichzeitiger  Verminderung  der  Pulsfrequenz  hervorgerufen  wird ; 
Choralhydrat  und  Athylbromid  üben  eine  ähnliche  Wirkung  aus,  während 
Äther  selbst  in  grossen  Mengen  und  längere  Zeit  andauernd  eingeatmet 
werden  kann,  ohne  dass  sich  dabei  ein  erheblicheres  Absinken  des  Blut- 
drucks konstatieren  lässt.  Auch  Pental,  Amylnitrit  und  Alkohol  haben, 
letzteres  selbst  in  grossen  Mengen,  keinen  nennenswerten  Einfluss  auf 
das  Herz;  weitere  Experimente  wurden  mit  Digitalis,  Koffein,  Theobro- 
min  etc.  angestellt,  doch  gehe  ich  auf  die  Versuchsergebnisse  nicht 
näher  ein.  Ähnliche  Arbeiten,  deren  genauere  Wiedergabe  ich  mir  gleich- 
falls hier  versagen  muss,  sind  von  Loeb  (19),  Siebert  (27),  sowie  Gott- 
lieb und  Magnus  (8)  publiziert. 

An  letzter  Stelle  haben  wir  noch  eine  Arbeit  von  S.  Schmidt  (25) 
über  die  Veränderungen  der  Herzganglien  bei  Chloroformvergiftung  zu 
betrachten.  Pathologisch-anatomisch  sind  die  Befunde  am  Herzen  von 
in  Chloroformnarkose  gestorbenen  Indivividuen  bekanntlich  ausserordent- 
lich verschieden ;  manche  geben  an,  dass  sie  ausgedehnte  fettige  Degene- 
rationen der  Muskelfasern  des  Herzens  angetroffen  haben,  doch  ISsst 
sich  vielfach  schwer  entscheiden,  ob  diese  Veränderungen  nicht  schon 
vor  der  Chloroformnarkose  dagewesen  sind.  Zwar  ist  es  auch  experi- 
mentell, so  unter  anderen  Nothnagel,  Ungar,  Ostertag  etc.  ge- 
lungen, eine  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  durch  Chloroform- 
narkose zu  erzeugen,  doch  ist  dieselbe  beim  Menschen  keineswegs  kon- 
stant und  wurde  neuerdings  wieder  von  Kundrat  (15)  und  Laquer  (17) 
vermisst. 

Später  gab  Winogradow  an,  dass  er  bei  Hunden,  Katzen, 
Kaninchen  und  Ratten,  die  er  in  15—30  Sekunden  zu  Tode  chlorofor- 
mierte, konstant  neben  einer  albuminösen  Trübung  der  Muskelfasern 
eine  Erkrankung  der  Ganglienzellen  des  Herzens  angetroffen  hat;  die- 
selben waren  trüb,  gekörnt  und  boten  neben  Vergrösserung  der  Kerne 
unregelmässige  Ausbuchtungen  ihrer  Ränder  auf;  auch  Botscharow 
wies  kömige  Schwellung,  albuminöse  und  fettige  Degenerationen,  Schrump- 
fungen und  Vakuolenbildungen  an  den  Ganglienzellen  des  Herzens  bei 
Chloroform  Vergiftung  nach;  da  aber  die  MögUchkeit  einer  postmortalen 
Entstehung  dieser  Veränderungen  nicht  ausgeschlossen  war,  so  hat 
S.  Schmidt  die  Angaben  der  obigen  Forscher  nachgeprüft. 

Er  kommt  zu  dem  Resultat,  dass  durch  Chloroformvergiftung  zwar 
verschiedenartige  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  hervorgerufen 
werden  können,  dass  dieselben  aber  keineswegs  charakteristisch  sind 
und  da  er  dieselben  Veränderungen  auch  bei  Tetanus,  Meningitis  sowie 
bei  experimenteller  Morphiumvergiftung  etc.  angetroffen  hat,  so  ist  nach 
ihm  kein  Grund  vorhanden,  die  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen 
als  eine  spezifische  Wirkung  der  Chloroformvergiftung  zu  betrachten. 
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Die  verschiedenartigen  und  oft  so  komplizierten  Missbildungen  des 
Herzens  haben  erst  vor  einigen  Jahren  durch  Vierordt  (76)  unter  weit- 
gehender kritischer  Berücksichtigung  der  Literatur  eine  so  meisterhafte 
Darstellung  erfahren,  dass  ich  bezüglich  aller  allgemeinen  Punkte,  wie 
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Ätiologie  der  angeborenen  Herzerkrankungen,  die  Häufigkeit  ihres 
(familiären)  Vorkommens,  des  gegenseitigen  Abhängigkeitsverhältnisse 
der  einzelnen  Missbildungen  des  Herzens  voneinander  etc.  sowie  bezüg- 
lich mancher  speziell  gelegener  Fragen  auf  diese  treffliche  Monographie 
und  die  mehr  allgemein  gehaltenen  Arbeiten  von  de  la  Camp  (14)  und 
Monti  (49)  verweisen  muss*).  An  dieser  Stelle  will  ich  mich  darauf 
beschränken,  die  wichtigsten,  nach  dem  Erscheinen  der  Vierordt sehen 
Arbeit  erschienenen  Beobachtungen  zu  verzeichnen,  wobei  in  Anbetracht 
der  Fülle  des  Materials  auch  hier  notgedrungen  eine  knappe  Zusammen- 
fassung desselben  geboten  ist. 

Beobachtungen  über  angeborene  Lageveränderungen  des 
Herzens  sind  von  verschiedener  Seite  mitgeteilt;  so  hat  Löwen- 
thal  (45)  bei  einem  zehnmonatlichen  weiblichen  Kinde  eine  angeborene 
Dextrokardie  ohne  Situs  in  versus  viscerum  mit  Ventrikeldefekt,  Fehlen 
der  Arteria  pulmonalis  und  Ductus  BotalU  als  arteriellem  Gefäss  be- 
schrieben, während  Wagner  (79)  bei  einem  23jährigen  Manne  über 
angeborene  Rechtslage  des  Herzens  mit  Asymmetrie  des  Gesichtes  be- 
richtet hat.  InVehsemeyers  Fall  (74),  der  einen  16jährigen  Knaben 
betraf,  wurde  eine  reine  kongenitale  Dextrokardie  mit  Hilfe  der  Röntgen- 
durchleuchtung konstatiert  und  in  Bonheims  Fall  (7),  der  gleichfalls 
nur  klinisch  beobachtet  wurde,  lag  eine  angeborene  Dextrokardie  mit 
Pulmonalstenose,  wahrscheinlich  auch  mit  Defekt  im  Sept.  ventric.  und 
Offenbleiben  des  Ductus  Botalli  vor.  Weitere  Fälle  von  angeborener 
Dextrokardie,  die  sich  mit  anderen  Missbildungen  komplizierten,  werden 
später  mitgeteilt;  sonst  liegt  in  der  neueren  Literatur  nur  noch  eine 
Beobachtung  von  Holt  (36)  über  Ectocardia  abdominalis  bei  einem 
Kinde  vor,  bei  welchem  anfangs  eine  erhebliche,  später  geringere  Cya- 
nose  vorhanden  war. 

Fälle  von  kongenitaler  Hypertrophie  des  Herzens  sind 
selten  und  kommen  nachVirchow  entweder  infolge  von  Klappenmiss- 
bildungen oder  noch  seltener  als  primäre  diffuse  Herzmyomatose  vor. 
Simmonds  (71),  welcher  von  beiden  Gruppen  die  einschlägige  Literatur 
zusammengestellt  hat,  führt  aus  eigener  Beobachtung  den  Sektionsbericht 
eines  von  gesunden  Eltern  stammenden  Kindes  an,  welches  während 
einer  protrahierten  Geburt  gestorben  war. 

Bei  ErOffnong  des  Thorax  fiel  sofort  die  Grösse  des  breit  zwisclieD  den  atelekta- 
tiscfaen  Lungen  vorliegenden  Herzens  anf.  «Das  Organ  hatte  eine  Lftnge  von  5,5  cm, 
eine  Breite  von  6  cm  und  einen  Umfang  von  14  cm  an  der  Basis.  Sein  Volumen  be- 
trug 45  cm,  sein  Gewicht  nach  Entfernung  des  Blutes  44  g,  wfthrend  sonst  das  Herz- 
gewicht  beim  Neugeborenen  nur  19 — 20  g  erreicht.    Die  Hypertrophie  der  Muskulatur 


1)  Yergl.   auch    Spolverini,    die   aDgeborenen   Herzfehler.     Jahrb.   f.   Kinder^ 
heilk.  56.  1902. 
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betraf  ziemlich  gleichmässig  beide  Ventrikel.  Der  rechte  hatte  eine  Wanddicke  von 
0,75 — 1  cm;  der  linke  von  1—1,25  cm.  Das  Septnm  war  0,75  cm  breit;  nirgends 
fanden  sich  Verhältnisse,  welche  auf  eine  geschwolstförmige  Myombildung  deuteten. 
Nar  eins  fiel  auf,  im  Gegensatz  zum  Gor  bovinum  des  Erwachsenen,  das  war  die  geringe 
Beteiligung  der  Papillarmnskeln  an  der  Hypertrophie.  Sie  waren  nirgends  breiter  als 
sie  am  Herzen  des  Neugeborenen  zu  sein  pfiegen.*  Über  die  Ursache  dieser  unkompli- 
zierten, primären,  kongenitalen  Hypertrophie  des  Herzens  liess  sich  nichts  Bestimmtes 


Einen  weiteren  Fall  von  unaufgeklärter  rechtsseitiger  Hypertrophie 
des  Herzens  hat  Hu  et  er  (37)  mitgeteilt;  der  Fall  betraf  ein  1V>  jähriges 
Eand,  das  sich  zuerst  nach  der  Geburt  regelmässig  entwickelt  hatte  und 
dann  unter  Ödemen,  Hydrothorax  etc.  gestorben  war. 

Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  enorme  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  vor, 
so  dass  die  linke  Kammer  geradezu  wie  ein  kleiner  Appendix  am  rechten  Ventrikel 
hing ;  dabei  war  die  Höhle  des  rechten  Ventrikels  dilatiert  und  das  Endokard  am  Conus 
palmonalis  schwielig  verdickt;  die  Art  pulmonalis  war  stark  und  weit,  die  Aorta  dem- 
gegenüber eng;  Foramen  ovale  und  Ductus  Botalli  durchgängig.  Simmonds  meint 
in  der  Diskussion  zu  diesem  Fall,  dass  das  Wesentliche  desselben  in  einer  abnormen 
Verengerung  des  Zuganges  zu  der  Aorta  infolge  einer  Wulstbildung  am  Septum  sei;  er 
weist  gleichfalls  auf  die  auffallende  Enge  der  Aorta  sowie  die  Breite  der  Pulmonalis 
hin  und  meint,  dass  der  rechte  Ventrikel  offenbar  einen  Teil  der  Arbeit  des  linken  durch 
den  offenen  Ductus  Botalli  übernommen  habe,  so  dass  sich  auf  diese  Weise  die  Hyper- 
trophie des  rechten  Ventrikels  erklärt. 

Wenden  wir  uns  den  Defekten  der  Vorhofsscheidewand 
zu,  so  werden  die  häufigsten  Anomalien  am  Septum  atriorum  durch  die 
Fälle  von  sog.  offenem  Foramen  ovale  repräsentiert;  in  der  Regel 
handelt  es  sich  hier  nicht  um  eigentliche  Defekte,  sondern  um  schräge, 
oft  nur  für  eine  feine  Sonde  passierbare  Spalten,  die  auf  einer  unvoll- 
kommenen Verwachsung  der  Klappe  beruhen  und  gewöhnlich  schief 
von  hinten  nach  vorn  verlaufen;  praktisch  sind  diese  Anomalien,  die 
nach  Ribber t  (Lehrb.)  und  Kaufmann  (Lehrb.)  etwa  in  33 Wo,  nach 
Verwaeck  (75)  bis  zum  Alter  von  einem  Jahre  in  50 Wo,  bei  Erwach- 
senen in  25®/o  der  Fälle  vorkommen,  ohne  weiteren  Belang. 

Dasselbe  trifft  auch  für  die  etwas  grösseren,  erbsen-  bis  bohnen- 
grossen  Defekte  im  Foramen  ovale  zu,  die  man  meistens  als  Zufällig- 
keitsbefunde trifft  und  die  gleichfalls  ohne  Symptome  verlaufen;  es 
liegt  dieses  wohl  daran,  dass  die  Öffnung  unter  Einwirkung  des  Blut- 
druckes durch  Anlegen  der  Klappe  an  die  Scheidewand  geschlossen 
wird,  wobei  eventuell  auch  durch  Muskelkontraktion  eine  Verkleinerung 
der  Öffnung  zustande  kommt  (Gerhardt). 

Immerhin  kann  das  Offenbleiben  des  Foramen  ovale  klinisch  in 
gewissen  Fällen ,  namentlich  bei  Bestehen  eines  gleichzeitigen  -  Mitral- 
fehlers infolge  Überströmens  von  Blut  aus  dem  linken  in  den  rechten 
Vorhof  eine  gewisse  Bedeutung  erlangen,  insofern,  als  unter  diesen  Ver- 
hältnissen gelegentlich  ein  positiver  Jugularvenenpuls  am  Hals  ent- 
stehen kann. 
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Ausser  den  ältereu  diesbezüglichen  Beobachtungen,  die  sich  bei 
Vierordt  (S.  53)  verzeichnet  finden  und  den  neueren  Beobachtungen 
von  Reineboth  (58)  und  Geigel  (26),  habe  ich  selbst  ein  ähnliches 
Präparat  von  einem  66  jährigen  Phthisiker  mit  Mitralinsuffizienz,  der 
klinisch  die  genannten  Svmptome  dargeboten  hatte,  in  meiner  Samm- 
lung  konserviert. 

Unter  diesen  und  ähnlichen  Verhältnissen  kann  ein  offenes  Foramen 
ovale  auch  zuweilen  eine  Dehnung  und  Erweiterung  erfahren,  während 
nachträgliche,  sekundäre  Aufreissungen  der  Klappe  des  Foramen  ovale 
nach  vollendeter  Ausbildung  des  Septum  atriorum  nicht  sicher  erwiesen 
sind  (Orth). 

Andererseits  ist  die  Persistenz  des  Foramen  ovale  noch  insofern 
pathologisch-anatomisch  wichtig,  als  unter  diesen  Zuständen  die  Mög- 
lichkeit einer  „paradoxen  Embolie"  von  Geschwülsten,  Thromben  etc., 
worüber  sich  das  nähere  im  Abschnitt:  Embolie  der  Arterien  findet, 
gegeben  ist  (Zahn). 

Im  übrigen  können  sich  die  Defekte  des  Foramen  ovale  auch  noch 
mit  anderen  Anomalien,  wie  Defekten  im  Septum  ventriculorum  — 
Herbst  (34)  —  oder,  wie  im  Fall  von  Feilchenfeld  (23)  mit  Miss- 
bildungen der  unteren  Extremitäten  kombinieren,  ebenso,  wie  ein  offenes 
Foramen  ovale  auch  als  sekundäre  Störung  noch  bei  einer  ganzen 
Reihe  von  anderweitigen  komplizierten  Herzmissbildungen  angetroffen  wird. 

Ausser  diesen  Fällen  kommen  am  Vorhofsseptum  auch  Lücken 
ober-  und  unterhalb  des  Foramen  ovale  oder  grössere  Defekte  vor,  die 
entweder  ohne  sonstige  Anomalien  bestehen  oder  häufiger  mit  gleich- 
zeitigen anderen  Missbildungen  am  Herzen  oder  den  grösseren  Gefässen 
verbunden  sind. 

Von  diesen  ist  namentlich  das  Zusammentreffen  von  Defekten  der 
Vorhofsscheidewand  mit  enger  Aorta  und  Weite  der  Pulmonalia  allge- 
mein bekannt  (Rokitansky), 

Berthel  (4),  welcher  bei  einem  20  jährigen  Manne  eine  analoge 
Verbindung  dieser  Gefässanomalien  mit  einem  für  drei  Querfinger  passier- 
baren Defekt  des  Septum  atriorum  nebst  Dilatation  der  sämtlichen  Herz- 
abschnitte beschrieben  hat,  fand  in  seinem  Falle  überdies  noch  ein  Er- 
haltensein der  Vena  cardinalis  sinistra  und  ein  gänzliches  Fehlen  der 
Vena  ^.nonyma  sioistra  vor. 

Rudolph  (64)  sah  bei  der  Obduktion  eines  23  jährigen  Mannes 
neben  einem  ausgedehnten  Defekt  im  Septum  atriorum  und  Spaltung 
des  Aortenzipfels  der  Mitralis  (Rokitansky)  auch  einen  breiten  Defekt 
am  inneren  Segel   der  Tricuspidalis ,   so  dass  dieselbe  als  zweizipflige 
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Klappe  imponierte,  an  welcher  überdies  eine  frische  Endocatditis  vor- 
handen war;  ähnliche  Veränderungen  lagen  auch  in  seinem  IL  Falle 
bei  einem  achtmonatlichen  Kinde  vor. 

Enge  Veranlagung  der  Aorta,  niedriges  hinteres  Septum  und  Spaltung 
des  Aortenzipfels  der  Mitralis  war  auch  bei  dem  von  Claus  (16)  bei  einem 
neugeborenen  Mädchen  beschriebenen  fast  vollständigen  Defekt  des  Septum 
atriorum  vorhanden  und  der  Fall  von  Ewald  (2)  zeigt,  dass  diese  Anomalie 
auch   noch  bis  in  das  höhere  Alter  anstandslos  ertragen  werden  kann. 

Bei  völligem  Fehlen  der  Vorhofsscheidewand  bildet  sich  jene  Herz- 
missbildung  aus,  die  man  bei  vorhandener  Trennung  der  Ventrikel  Cor 
triloculare biventriculare  nennt;  Langer  (42)  hat  unter  Chiaris  Leitung 
einen  solchen  Fall  mit  gleichzeitigem  Situs  inversus  totalis  bei  einem 
GmonatUchem  Kinde  pubUziert. 

Die  selbständigen  Defekte  der  Kammerscheidewand  sind 
im  allgemeinen  selten  und  werden  gewöhnUch  als  Defekte  des  hinteren 
und  vorderen  Schenkels  des  Ventrikelseptums  unterschieden;  häufiger 
kommen  sie  in  Verbindung  mit  Stenosen  oder  Atresien  des  Ostiums  der 
Pulmonalarterie  etc.  vor;  ebenso  sind  Defekte  der  Pars  membranacea 
—  Herbst  (34)  —  oder  die  Defektbildungen  unten  an  der  Spitze  des 
Septums  oder  gar  mehrfache  Durchlöcherungen  desselben  selten. 

Bezüglich  der  Grösse  der  Septumdefekte  kommen  grosse  Ver- 
schiedenheiten vor. 

Broemser  (9)  traf  bei  2  Geschwistern  einen  bleistiftdicken  resp. 
markstückgrossen  Defekt  im  Sept.  ventric.  an,  von  denen  der  eine  Fall 
unkompliziert,  der  andere  mit  gleichzeitiger  Transposition  der  grossen 
Gefässe,  Hypoplasie  der  Pulmonalis,  offenem  Foramen  ovale  und  Hyper- 
trophie des  Herzens  verbmiden  war.  Weitere  kasuistische  Beobachtungen, 
die  au  sich  nichts  neues  bieten  und  nur  bezüglich  der  Grösse  des  Septum- 
defektes  und  den  mit  ihnen  verbundenen  sonstigen  häufigeren  Herz- 
anomalien  variieren,  sind  von  Knopfli  (41),  Herbst  (34),  Mühsam 
(50)  und  Vinay  (77)  publiziert;  in  einem  weiteren  von  Grothe  (31) 
mitgeteilten  Falle,  der  ein  IVs  monatliches  Kind  betraf,  fand  sich  neben 
Defekt  im  oberen  Kammerseptum  Atresie  der  Pulmonalis,  Fehlen  des 
Oatium  venosum  dextrum,  offenes  Foramen  ovale  und  Durchgängigkeit 
des  Ductus  Botalli  etc.  nebst  kongenitaler  Vergrösserung  des  Hodens  vor. 

Bei  vollständigem  Defekt  des  Kammerseptums  tritt,  wenn  die  Vor- 
hofsscheidewand geschlossen  ist,  jener  Zustand  ein,  der  als  Cor  triloculare 
biatriatum  bezeichnet  wird ;  reine  Fälle  dieser  Missbildung  sind  zwar  selten, 
kommen  aber  nach  Eisenmenger  (19)  vor  und  weisen  dann  darauf 
hin,  dass  vielleicht  auch  in  den  anderen,  mit  sonstigen  Anomalien  an 
den  Arterienstämmen  komplizierten  Fällen  von  Septumdefekt  derselbe 
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nicht  als'  eine  Folge  dieser,    sondern  als  selbständige  Entwickelungs- 
hemmung  aufzufassen  ist. 

Meistens  sind  aber  diese  Fälle  mit  anderweitigen  Anomalien,  wie 
Stenosen  oder  Erweiterung  der  Pulmonalis,  Transposition  etc.  kombiniert; 
hierher  würde  auch  der  Fall  von  Hingst  (35)  zu  rechnen  sein,  weldier 
bei  einem  2  Tage  alten  Mädchen  bei  gleichzeitiger  alleiniger  Transposition 
des  Magens  und  Darmkanals  einen  fast  totalen  Defekt  des  Septum  ventiia 
sah,  so  dass  nur  eine  Höhle  vorhanden  war;  aus  dieser  gingen  parallel 
nebeneinander  zwei  Gefässe  ab,  von  denen  das  links  und  etwas  weiter 
nach  vorn  gelegene  8  mm  nach  seinem  Abgange  die  rechte  und  5  mm 
später  die  linke  Pulmonalarterie  abgab,  während  der  Hauptstamm  über 
dem  linken  Bronchus  gradlinig  in  den  Arcus  und  die  absteigende  Aorta 
überging;  das  andere  mehr  nach  rechts  verlaufende  Hauptgefäss  ver- 
zweigte sich  in  die  Subclavia  dextra,  Carotis  sin.  und  dextra  und  die 
linke  Subclavia,  wobei  die  letztere  durch  eine  kaum  1  mm  breite  Brücke 
mit  dem  Arcus  aortae  in  Verbindung  stand. 

Einen  weiteren  Fall  von  Cor  triloculare  biatriatum  bei  gleichzeitigem 
Situs  transversus  viscerum,  doppelter  oberer  Hohlvene,  Vorhandensein 
nur  einer  Lungenvene,  isolierter  Einmündung  einer  Lebervene  in  den 
rechten  Vorhof  etc.  hat  Geipel  (28)  bei  einem  6monatHchen  Kinde 
mitgeteilt  und  in  derselben  Arbeit  finden  sich  noch  einige  weitere  hierher 
gehörige  Beobachtungen  vor,  von  deren  detaillierter  Wiedergabe  ich 
Abstand  nehmen  muss. 

Bei  gleichzeitigem  Defekt  auch  des  Vorhofsseptums  bildet  sich  das 
Cor  biloculare  s.  simplex  aus;  solche  Fälle  sind  von  Lochte  (44)  und 
Pitschel  (56)  publiziert;  der  Fall  des  letzteren  war  mit  Persistenz  des 
Truncus  arteriosus  communis  kombiniert,  während  in  Baumgart hs 
Fall  (3)  gleichzeitig  Dextrokardie  vorhanden  war. 

Im  übrigen  können  Defekte  des  Septum  ventriculorum ,  die  sich 
meistens  mit  stärkerer  Hypertrophie  und  Dilatation  der  rechten  Kammer 
verbinden  (Eisenmenger,  Broemser)  selbst  bis  in  das  höhere  Alter 
ertragen  werden ;  vielfach  treten  an  den  Rändern  der  Defekte  auch  ent- 
zündliche Veränderungen,  verruköse  Endokarditiden  mit  nachträglicher 
Schwielenbildung  auf,  Veränderungen,  die  ihrerseits  wieder  durch  Embolien 
(Gehirn,  Lunge)  den  Ausgang  bestimmen  können;  in  anderen  Fällen 
tritt  der  Exitus  infolge  interkurrenter  Krankheiten  und  verhältnismässig 
häufig  auch  durch  Lungentuberkulose  ein. 

Fälle  von  Perforationen  und  Aneurysmabildung  am 
Septum  ventric.   hat  Herbst  (34)   unter  meiner  Leitung  mitgeteilt 

Bevor  wir  zu  einer  weiteren  Anomalie,  der  Persistenz  des 
Ductus  Botalli  übergehen,  haben  wir  kurz  eine  Arbeit  von  Pf  ei  f  er 
(54)  über  den  Bau    des  Ductus  arteriosus  zu  erwähnen;  während  sich 
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derselbe  nach  den  Beobachtungen  von  Walkoff  ^)  und  Langer^)  gegen- 
über den  beiden  grossen  Herzgefässen  durch  seine  Armut  an  elastischen 
Fasern  in  der  Intima,  das  Fehlen  derselben  in  der  Media,  sowie  die 
Abwesenheit  von  glatten  MuskeLfasem  unterscheidet,  hebt  Pfeifer 
neuerdings  hervor,  dass  zwischen  dem  Ductus  BotalU  und  anderen  Ge- 
fassen  sowohl  bezügUch  des  Gehaltes  an  elastischen  Fasern,  als  glatter 
Muskulatur  kein  Unterschied  vorhanden  ist.  Auch  W  a  g  e  n  e  r  (80)  hebt 
hervor,  dass  die  Menge  und  die  Stärke  der  elastischen  Fasern  in  der 
Ductuswand  viel  erhebUcher  ist  als  man  früher  angenommen  hat. 

Bezüglich  des  anatomischen  Ablaufes  des  gewöhnlich  gegen  Ende 
der  dritten  Woche  p.  p.  vollendeten  Obliterationsprozesses,  der  meist  in 
der  Mitte  des  Ductus  beginnt,  dann  das  pulmonale  und  erst  ganz  zum 
Schluss  das  aortale  Ende  ergreift,  nimmt  man  gewöhnlich  auf  Grund 
der  Untersuchungen  von  Langer  an,  dass  die  Verödung  des  Ductus 
durch  eine  Wucherung  der  Intima  und  der  lougitudinalen  Schicht  der 
Media  ohne  vorherige  Thrombose  zustande  kommt,  wobei  man  als  Ur- 
sachen der  ObKteration  vor  allem  mechanische  Momente,  wie  Zerrungen 
des  Ductus,  Faltelung  der  Intima  etc.  herangezogen  hat. 

Pfeifer  weicht  von  diesen  Anschauungen  insofern  ab,  als  der 
Verschluss  des  Ductus  nach  ihm  vorwiegend  durch  eine  mächtige  Ent- 
Wickelung  des  elastischen  Gewebes,  welches  durch  Bildung  vorspringender 
Wülste  das  Lumen  verengt  und  eine  zunehmende  Verödung  der  Mus- 
cularis  bedingt,  ohne  oder  mit  nur  sehr  geringer  Wucherung  der  Intima- 
elemente  erfolgt.  Näheres  über  die  Ursachen  dieses  Obliterationsprozesses 
findet  sich  ausser  beiSchantz  (Pflügers  Arch.  44,  1889)  in  der  1893 
erschienenen  Arbeit  von  Strassmann  (Arch.  f.  Gynäk.  45)  vor. 

Sehen  wir  von  der  vorzeitigen  Involution  des  Ductus  bei  Atresien 
und  Stenosen  der  Pulmonalis  und  dem  andere  Missbildungen  des  Herzens 
begleitenden  Offenbleiben  desselben  ab,  so  stellt  die  selbständige  Per- 
eistenz  des  Ductus  Botalli  bei  sonst  normalem  oder  nur  wenig  veränderten 
Herzen  eine  der  am  seltensten  vorkommenden  Anomalien  dar.  Ka- 
suistische Mitteilungen  über  die  Persistenz  des  Ductus  Botalli  sind  allerdings 
auch  in  der  neueren  Literatur  mehrfach,  so  von  Zinn  (83),  H.  Müller  (51), 
Dräsche  (18),  de  la'Camp  (14),  Schiffer  (65),  Bommer  (6),  Arn- 
heim(l),  Sidlauer  (69)  etc.  pubhziert,  doch  sind  die  Fälle  nur  klinisch, 
teilweise  unter  Benutzung  der  Röntgendurchleuchtung  untersucht. 

Zwei  durch  die  Obduktion  erhärtete  Fälle  von  offenem  Ductus, 
von  denen  der  eine  eine  38  jährige  Frau,  der  andere  einen  42  jährigen 
Mann  betraf,  hat  W  a  g  e  n  e  r  (80)  publiziert ;  beide  Fälle  zeichneten  sich 


1)  Langer,  Zeitschr.  d.  Gesellsch.  d.  Ärzte  za  Wien  1857.   Walkoff,  Zeitschr. 
f.  ration.  Med.  1869. 
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dadurch  aus,  dass  das  pulmonale  Ende  des  offenen  Ductus  arteriosus 
durch  eine  bläschenförmig  in  die  Arteria  pulmonalis  vorgetriebene,  solide 
resp.  durchlöcherte  Membran  verschlossen  war ;  da  dieselbe  in  dem  einen 
Falle  aus  einem  zell-  und  gefässreichen  Granulationsgewebe,  in  dem 
anderen  aus  einem  kernärmeren,  gefässlosen  und  von  Nekroseherden 
durchsetzten  Gewebe  bestand,  so  nimmt  Wagen  er  an,  dass  dieser  Ver- 
schluss erst  im  späteren  Lebensalter,  nicht  lange  vor  dem  Tode  der  be- 
treffenden Patienten  entstanden  ist. 

Über  die  Ursachen  des  Offenbleibens  des  Ductus  Botalli  sind  ver- 
schiedene Theorieen  aufgestellt;  in  Fällen,  wo  ein  offener  Ductus  bei 
anderweitigen  kongenitalen  Fehlem  des  Herzens  vorhanden  war,  suchte 
man  die  Persistenz  desselben  durch  mechanische  Verhältnisse  derart  zu 
erklären,  dass  in  solchen  Fällen,  wie  bei  Stenosen  und  Atresieen  des 
Ostium  venosum  dextrum,  Pulmonalstenosen  oder  den  gleichen  Fehlem 
der  Aorta,  das  Zirkulationshindemis  gewissermassen  auf  diesem  Kol- 
lateralweg  in  zweckmässiger  Weise  wieder  ausgeglichen  wird. 

Da  sich  aber  ein  offener  Ductus  Botalli  auch  bei  solchen  Fehlem 
finden  kann,  bei  denen  die  mechanische  Notwendigkeit  seines  Offen- 
bleibens nicht  so  ohne  weiteres  ersichüich  ist  und  andererseits  der 
Ductus  auch  zuweilen  selbst  unter  den  ungünstigsten  Zirkulationsver- 
hältnissen obliteriert,  so  hat  man  auch  für  diese  Fälle  im  allgemeinen 
die  mechanische  Hypothese  abgelehnt  und  sie  sowohl  als  die  reinen 
Fälle  von  offenem  Ductus  auf  anderem  Wege,  vor  allem  aus  den  ana- 
tomischen Eigenschaften  des  Ductus  zu  erklären  versucht,  zumal  schon 
Rokitansky  in  dieser  Hinsicht  bei  Persistenz  des  Ductus  Botalli  eine 
stärkere  Entwickelung  der  Ringfaserschicht  gefunden  hat,  wodurch  die 
Einleitung  einer  regelrechten  Obliteration  erschwert  oder  verhindert  wird. 
Wie  weit  diese  Hypothese  nach  den  oben  erwähnten  Angaben  von 
Pfeifer  einer  Modifikation  bedarf,  ist  noch  durch  weitere  Unter- 
suchungen zu  entscheiden. 

Fälle  von  Ruptur  des  Ductus  Botalli  sind  von  Boeder  (60) 
und  Esser  (20)  bei  neugeborenen  Kindern  mitgeteilt;  einen  Fall  von 
Aneurysma  des  Ductus  Botalli  mit  Ruptur  desselben  in  das 
Perikard  habe  ich  selbst  gesehen  (15  jähriges  Mädchen)  und  in  der 
Sammlung  konserviert.  Im  übrigen  wird  durch  Bittorfs  Fall  (5)  ge- 
zeigt, dass  sich  auch  die  Persistenz  des  Ductus  Botalli  gelegen Üich  mit 
anderen  extrakardialen  Anomalieen  —  beiderseitiges  Offenbleiben  des 
Leistenringes  und  des  Processus  vaginalis  peritonei  —  kombiniert. 

Die  Transposition  der  grossen  Gef  ässstämme,  also  der- 
jenige Zustand,  bei  welchem  die  Aorta  aus  dem  rechten,  die  Pulmonalis 
aus  dem  linken  Ventrikel  entspringt  (Vierordts  Transpositio  vera) 
wird  nach  Rokitansky  durch  eine  abnorme  Entwickelung  des  Sept. 
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trunci  arteriosi  bedingt,  so  dass  es  zu  einer  fehlerhaften  Vereinigung 
desselben  mit  dem  Sept.  yentric.  kommt;  diese  Anomalie,  welche  bei 
gleichzeitigem  abnormen  Wachstum  auch  des  letzteren  wieder  ausge- 
glichen  werden  kann  (Rokitanskys  korrigierte  Transposition),  kann 
für  sich  allein  bestehen  oder  mit  anderweitigen  Anomalieen,  wie  vor  allem 
Defekten  des  Sept.  ventric.  —  Rolly  (62),  Müller  (51),  Simmonds  (70) 
—  verbunden  sein. 

Ist  die  Ventrikelscheidewand  geschlossen,  so  findet  sich  meistens 
I>urchgängigkeit  des  Foramen  ovale  und  des  Ductus  vor;  immerhin 
kommen  auch  hier  Ausnahmen  vor;  so  war  im  Fall  von  Ramm  (57) 
das  Foramen  ovale  zu. 

Fälle  von  korrigierter  Transposition  der  grossen  Gefässe  mit  gleich- 
zeitiger Transposition  der  Ventrikel  sind  von  Lochte  (11.  Fall)  (43),  Geipel 
(ü.  Fall)  (29)  und  Peters  (53),  mit  gleichzeitigem  Situs  transversus  über- 
dies von  ersterem  mitgeteilt,  während  Fingerhuth  (24)  einen  Fall  von 
korrigierter  Transposition  der  grossen  Gefässe  ohne  Transposition  der 
Ventrikel  bei  gleichzeitigem  Situs  transversus  beschrieben  hat;  letztere 
Anomalie  wird  weder  von  Rauchfuss  noch  Vierordt  erwähnt;  da- 
gegen ist  Transposition  bei  gleichzeitiger  Dextrokardie  bekannt  (Lochte). 

Über  die  mit  dem  Eintritt  des  extrauterinen  Lebens  eintretenden 
perversen  Kreislaufverhältnisse  und  die  etwaig  in  Tätigkeit  tretenden 
kompensatorischen  Regulationen  bei  Transpositionen  ist  alles  wissens- 
werte in  so  übersichtlicher  Weise  bei  Vierordt  mitgeteilt,  dass  ich  in 
Ermangelung  gegenteiUger  Angaben  auf  ihn  verweisen  kann ;  hier  findet 
sich  auch  alles  nähere  über  die  Diagnose  und  Prognose  der  Transposition, 
die  bei  geschlossenen  Scheidewänden  aus  naheliegenden  Gründen  die 
Lebensfähigkeit  ausscbliesst,  aber  auch  sonst  bei  Durchgängigkeit  des 
Foramen  ovale  und  des  Ductus  meist  nur  eine  kurze  Lebensdauer 
ermöglicht,  vor.  Wie  sonst,  so  ist  auch  hier  das  männliche  Geschlecht 
prädisponiert  (Orth). 

Unter  den  Missbildungen  der  arteriellen  Gefässostien 
stellen  die  angeborenen  Stenosen  des  Ostium  oder  Conus  der 
Arteria  pulmonalis  die  häufigsten  Herzanomalien  dar;  bezüglich 
ihrer  Entstehung  werden  sie  gewöhnlich  nach  ätiologischen  Gesichts- 
punkten als  Pulmonalstenosen  infolge  abnormer  Teilung  des  Trunc. 
arteriös,  comm.  und  als  angeborene  entzündliche  Stenosen  unterschieden, 
obwohl  die  Feststellung,  welcher  dieser  beiden  Fehler  gegebenenfalls 
vorhanden  ist,  vielfach,  ebenso  wie  bei  anderen  Herzmissbildungen  auf 
Schwierigkeiten  stösst. 

Die  auf  Entwickelungsstörung  beruhenden  Fälle  sind  meistenteils 
mit  gleichzeitigen  Defekten  im  Sept.  ventric.  kombiniert,  während  das 
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Foramen  ovale  offen  oder  geschlossen  ist;  auch  der  Ductus  weist  ein 
verschiedenes  Verhalten  auf. 

Ausser  den  vorwiegend  klinischen  Beobachtungen  von  Vogt  (78X 
Burke(13),  Hasenfeld  (33)  und  Michaelis  (48)  wären  hier  die  weiteren 
Beobachtungen  von  v.  Starck{72),  Pi  eper(56)  und  Schleglmann  (67) 
zu  erwähnen;  auch  Rh  ein  er  s  beide  Fälle  (59),  von  denen  der  eine 
überdies  mit  Spaltung  des  linken  Tricuspidalsegels  nebst  mehreren  kleinen 
Defekten  im  Sept.  ventric.  verbunden  war,  gehören  hierher. 

Wollsteiners  Fall  (82)  von  rechtsseitiger  Gonusstenose  mit  Defekt 
im  Sept.  ventric.  zeichnete  sich  im  Gegensatz  zu  früheren  Beobachtungen 
nicht  durch  Enge,  sondern  Erweiterung  der  Pulmonalis,  ferner  durch 
anormale  Stellung  der  Aortenklappen  infolge  Bechtsdrehung  der  Aorta 
und  endlich  dadurch  aus,  dass  neben  dem  grossen  Defekt  der  Pars 
membranacea  des  Sept.  ventric.  noch  eine  weitere  schlitzförmige  Kom- 
munikationsöffnung in  der  Kammerscheidewand  vorhanden  war.  In 
den  beiden  von  Trepp  (73)  beschriebenen  Fällen  fanden  sich  überdies 
Anomalieen  im  Verlauf  und  in  der  Anordnung  der  Sehnenfäden  und 
einmal,  ebenso  wie  bei  Pieper  (55)  zweiteilige  Semilunarklappen  am 
stenosierten  Conus  pulmonalis  vor.  Im  Fall  von  Kimla  und  Seh  er  er 
(40)  war  die  Kammerscheidewand  intakt. 

Neben  den  bisher  erwähnten  Anomalien  kommen  sog.  komplizierte 
Stenosen  der  Lungenarterien  vor;  so  wird  von  v.  Starck(72)  daneben 
Situs  transversus  totalis,  von  Meinertz  (47)  Transposition  der  grossen 
Gefässe  erwähnt;  andere  Fälle  sind  schon  früher  mitgeteilt  Eine  weitere 
Gruppe  wird  durch  Verengerungen  der  gesamten  Pulmonalis  repräsentiert 
—  Oestreich  (52)  —  und  endlich  kommen  auch  Missbildungen  im  Ver- 
lauf der  Pulmonalarterien  vor,  worüber  von  Glaevecke  und  Doehle 
(30)  berichtet  wird;  ihr  Fall  betraf  ein  7 monatliches  Kind,  das  unter 
Erstickungserscheinungen  trotz  Tracheotomie  gestorben  war. 

Sektion:  Lage  der  Lunge  and  des  Herzens  normal,  ebenso  ürsprong  der  Aorta 
nnd  ihre  Verzweigung.  Die  Pulmonalarterie  teilte  sich  aber  nicht  in  einen  rechten  und 
linken  Ast. 

,Au8  dem  Stamm  der  Pulmonalis  verlief  nach  oben  und  ein  wenig  nach  links 
ein  dünnes  Gefäss  zur  Aorta  und  setzte  sich  hier  dicht  unter  dem  Bogen  an  den  ab- 
steigenden Ast  an.  Dasselbe  war  bis  dicht  an  die  Eintrittsstelle  der  Aorta  mit  einem 
engen  Lumen  versehen.  Die  Eintrittsstelle  in  die  Aorta  stellte  eine  kleine  verschloaaene 
Grube  dar  (Ductus  Botalli). 

Nach  rechts  hin  verlief  von  dem  Stamm,  entsprechend  der  Höhe  des  Abgang» 
des  Ductus  Botalli,  ein  kurzes  ca.  1  cm  langes  Gefäss. 

Dasselbe  teilte  sich  in  zwei  Äste,  von  denen  der  eine  nach  rechts  weiter  verlief 
und  unter  dem  rechten  Bronchus  in  die  Lunge  einmündete.  Der  andere  Ast  stieg  von 
links  vom  nach  rechts  hinten  und  in  die  Höhe,  verlief  hinter  der  Aorta  und  vor  dem 
rechten  Bronchus.  Dicht  über  dem  rechten  Bronchus  und  dicht  neben  der  Trachea  wandte 
sich  derselbe  nach  hinten  und  verlief  hier  quer  über  die  Trachea,  etwas  nach  unten  links  ; 
von  da  verlief  derselbe   zwischen  Aorta  nnd  linken  Bronchus,   so  dass  er  die  ober» 
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HAlite  des  Bronchus  von  hinten  deckte,  zur  Hälfte  über  demselben  gelegen  war  und 
mündete  so  hinter  und  oberhalb  des  linken  Bronchus  in  die  linke  Lunge. 

Dieser  Ast  der  Pulmonalarterie  war  mit  einem  frischen  Thrombus  ausgefallt. 

Die  Trachea  war  zusammengepresst  und  der  linke  Bronchus  stellte  einen  schmalen 
Schlitz  dar,  die  Knorpel  waren  ungewöhnlich  weich.  Die  dyspnoischen  Beschwerden 
erklären  sich  durch  den  Verlauf  des  linken  Astes  zwischen  Trachea,  linken  Bronchus, 
Ösophagus  und  Aorta  durch  den  Druck,  der  durch  die  Füllung  auf  letztere  Organe  aus- 
geübt sein  musste.* 

Bei  den  Stenosen  des  Aortenostiums  haben  wir  zwischen 
den  sekundären  Akkommodationsstenosen,  wie  sie  bei  Atresieen  des  Mitral- 
ostiums  und  fortgeleiteten  Entzündungsprozessen  nach  Stenosen  der 
Pulmonalarterien  entstehen  und  den  primären  Verengerungen  zu  unter- 
scheiden, die  ihrerseits  wieder  zum  Teil  auf  entzündlichen  Veränderungen, 
zum  Teil  auf  Entwickelungsstörungen  beruhen;  letztere,  denen  ebenso 
^e  den  Pulmonalstenosen  eine  abnorme  Entwickelung  des  Sept.  trunci 
arteriös,  zugrunde  liegt  (Rokitansky),  können  entweder  mit  normaler 
Stellung  der  Gefässe  und  geschlossenem  resp.  defektem  Sept.  ventric. 
(Rauchfuss)  oder  Transposition  der  Gefässe  und  Ventrikeldefekten 
verbunden  sein. 

Ausser  der  rein  klinischen  Beobachtung  von  Schimpke  (66)  (13  jähr. 
Knabe)  und  der  kasuistischen  Mitteilung  von  Wolff  (81)  liegen  zwei 
neuere  hierher  gehörige  Beobachtungen  von  Jantzen  (38)  und  Kaiser 
(39)  vor;  der  Fall  des  ersteren  betraf  ein  4 — 6  Std.  p.  p.  asphyktisch 
verstorbenes  männliches  Kind,  bei  welchem  sich  neben  einer  auffallend 
weiten  Pulmonalis  eine  vollständige  Atresie  der  engen  Aorta  am  Conus 
in  der  Höhe  der  Semilunarklappen  bei  normalem  Verhalten  des  Vorhofs- 
und  Ventrikelseptums  mit  Dilatation  des  rechten  Herzens  und  besonders 
hochgradiger  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  fand. 

Kaisers  Fall  betraf  ein  4 Tage  altes  männliches  Kind  mit  Atresie 
•des  Ostium  aorticum  bei  fast  totaler  Stenose  der  Aorta  bis  zur  Einmün- 
dung des  Ductus  BotalU,  Stenose  der  Mitralis,  bedeutender  Hypoplasie 
des  linken  Ventrikels  und  Dilatation  nebst  fettiger  Myokardentartung 
der  rechten  Kammer,  während  Ductus  und  Foramen  ovale  offen  war. 

Häufiger  als  diese  Anomalieen  sind  die  Obliterationen  der 
Aorta  an  der  Einmündungstelle  des  Ductus  Botalli,  die 
fiog.  Isthmus  Stenosen  der  Aorta,  die  sieh  meistens  etwas  vor 
oder  genau  an  der  Einmündungssteile  des  Ganges,  seltener,  wie  im  Fall 
von  Brunner  (11)  ein  wenig  jenseits  dieser  Stelle  lokalisieren  und  sich 
6omit  wegen  ihrer  innigen  Beziehung  zum  Ductus  arteriosus  von  allen 
anderen  angeborenen  oder  erworbenen  Stenosen  und  Atresieen  der  Aorta 
anatomisch  und  genetisch  unterscheiden. 

Der  Grad  und  die  Form  dieser  Stenosen  kann  verschieden  sein; 
bezüglich  des  ersteren  kommen  alle  Übergänge  von  geringen  Stenosie- 
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rangen  des  Aortenlumens  um  V»  des  Normalen  bis  zu  hochgradigen 
Verengerungen  vor,  die,  wie  im  Fall  von  Bumke  (12)  nur  für  eine 
Millimeter  dünne  Sonde  passierbar  sind ;  auch  völlige  Atresieen  kommen 
vor,  obwohl  dieselben  selbst  gegenüber  den  vorgeschrittenen  Stenosen 
seltener  sind.  In  anderen  Fällen  trifft  man  einen  diaphragmaartigen 
Verschluss  mit  kleiner  zentral  oder  exzentrisch  gelegener  runder  oder 
schlitzförmiger  Öffnung  oder  halbmondförmige  Wülste  an  und  in  noch 
anderen  Fällen  können  längere  oder  kürzere  strangförmige  Atresieen 
(Lüttich),  event.  mit  völliger  Kontinuitätstrennung  zwischen  Aorta 
ascendens  und  descendens,  oder  mehrfache  Stenosen  mit  dazwischen 
befindlichen  ampullenartigen  Erweiterungen  vorhanden  sein. 

Sehen  wir  von  diesen  selteneren  Fällen  ab,  über  welche  keine  neueren 
Beobachtungen  vorliegen,  so  pflegt  die  Aorta  bei  den  klassischen  Fällen 
von  Isthmusstenose  entweder  allmählich  trichterförmig  verengert  oder 
ganz  plötzUch  geradezu  ligaturartig  abgeschlossen  zu  sein;  in  solchen 
Fällen  fühlt  sich  die  Aorta  an  der  stenosierten  Stelle  schon  äusserlich 
als  fester,  starrer,  knorpelharter  oder  gar  verknöcherter  Reifen  an^ 
während  andererseits  auch  mehr  sattelförmige  Einschnürungen  der  Aorta» 
event.  wie  im  Fall  von  Bumke  (12)  mit  spiraliger  Drehung  derselben 
beschrieben  sind.  Gleichzeitig,  aber  nicht  konstant,  finden  sich  auch  an 
der  Innenfläche  der  stenosierten  Stelle  atheromatöse  Prozesse  vor,  durch 
die  es  unter  event.  Mithilfe  von  Thromben  noch  nachträglich  zu  einer 
weiteren  Einengung  des  Aortenlumens  kommen  kann. 

Ähnliche  Veränderungen  von  Atheromatöse  verschiedenen  Grades 
trifft  man  überdies  gewöhnlich  in  den  vor  der  Stenose  gelegenen  Ab- 
schnitten der  Aorta  an;  dieselben  sind  dann  gleichzeitig  auch  meistens 
diktiert  und  in  seltenen  Fällen  kann  es  sogar,  wie  im  Fall  von  Bumke 
zur  Zerreissung  der  Aorta  kommen;  demgegenüber  zeichnet  sich  die 
Aorta  jenseits  der  Stenose  meistens  wieder  durch  ein  normales  oder 
leicht  erweitertes  Lumen  (Brunn er)  und  intakte  Beschaffenheit  ihrer 
Wandung  aus. 

Dass  durch  solche  schwerwiegenden  Prozesse  im  Aortenrohre  eine 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  hervorgerufen  werden  muss,  ist 
klar;  dieselbe  findet  sich  denn  auch  in  den  meisten  Fällen  in  ausge- 
prägter Weise  vor,  während  Fehlen  oder  geringgradige  Hypertrophie 
der  linken  Kammer  (Brunn er)  seltener  sind;  in  späteren  Stadien  tritt 
auch  vielfach  infolge  Rückstauung  durch  die  Lunge  eine  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  ein,  doch  sei  bemerkt,  dass  der 
Grad  dieser  Herzhypertrophieen  in  manchen  Fällen  auch  wohl  von 
gleichzeitigen  Klappenfehlern,  wie  nachträglich  erworbenen  Aorten-  und 
Mitralstenosen  und  Insuffizienzen  abhängig  ist. 

Das  Verhalten  des  Ductus  Botalli  kann  verschieden  sein,  indem  er 
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bald  im  obliterierten,  offenen  oder  auch  aneurysmatisch  erweiterten  Zu- 
stand angetroffen  wird. 

Gleich  anderen  Anomalien  kann  sich  auch  die  Isthmusstenose  der 
Aorta  mit  sonstigen  Missbildungen  kombinieren;  so  fanden  Bumke  (12) 
und  Eeinitz  (Diss.  Kiel  1902)  in  ihren  Fällen  zweiteiUge  Aortenklappen 
vor  und  weitere  Missbildungen  auch  extrakardialer  Natur  sind  bei  Vi  er- 
ordt  aufgezählt. 

Was  die  Kreislaufsverhältnisse  bei  angeborener  Stenose  oder  völliger 
Obliteration  der  Aorta  unter  diesen  Verhältnissen  betrifft,  so  wird  der 
Kollateralkreislauf  gewöhnlich  durch  die  Art.  mammaria  interna,  die  aus 
der  Art.  subclavia  entspringend,  in  direkter  Verbindung  mit  der  Art. 
epigastrica  inferior  und  den  Interkostalarterien  steht,  besorgt  In  zweiter 
Linie  kommen  die  zahlreichen  Verbindungen  der  Arteriae  intercostales 
mit  den  kleineren  Ästen  der  Arter.  subclavia  in  Betracht  und  durch 
Ausbildung  dieses  KoUateralkreislaufes  kann  das  Zirkulationshindernis 
in  so  befriedigender  Weise  geregelt  werden,  dass  Individuen  mit  ange- 
borener Isthmusstenose  der  Aorta  bekanntlich  selbst  ein  höheres  Alter 
erreichen  können. 

Im  Fall  von  Hab  er  er  (54  jährige  Frau)  fand  sich  ausser  den 
genannten  Wegen  auch  noch  eine  hochgradige  Erweiterung  der  Arteriae 
spinales  als  Teilerscheinung  des  KoUateralkreislaufes  vor  und  zwar  waren 
diese  Gefässe  so  erweitert  und  verdickt,  dass  es  zu  einer  Kompression 
und  Erweichung  des  Rückenmarks  gekommen  war. 

Über  die  Pathogenese  der  Isthmusstenose  sind  die  Ansichten 
noch  geteilt;  die  meisten  schliessen  sich  in  Hinblick  darauf,  dass  sich 
bei  der  ersten  Entwickelung  der  Aorta  im  fötalen  Leben  dicht  hinter 
der  Abgangsstelle  der  ünken  Subclavia  eine  Verschmälerung,  der  sog. 
Isthmus  aortae  befindet,  der  Ansicht  von  Rokitansky  an,  der  in  dem 
Leiden  eine  Entwickeluugsstörung ,  ein  Stehenbleiben  auf  fötaler  Stufe 
erblickt:  da  aber  in  vielen  Fällen  nicht  nur  eine  Stenose,  sondern  auch 
eine  völlige  Atresie  der  Aorta  an  dieser  Stelle  vorhanden  ist  und  anderer- 
seits auch  die  regelmässigen  Verdickungen  im  Bereiche  derselben  auf 
Störungen  in  der  Wand  der  Aorta  hinzuweisen  scheinen  (Orth),  so  ist 
die  Rokitansky  sehe  Theorie  doch  von  vielen  und  neuerdings  auch 
von  Brunner  (11)  aus  diesen  und  anderen  Gründen  abgelehnt,  zumal 
mit  Hilfe  dieser  Hypothese  auch  nur  die  in  der  Minderzahl  vorhandenen 
Fälle  von  über  dem  Ductus  gelegenen  Isthmusstenosen  zu  erklären  sind. 

Auch  die  von  Bochdalek  geäusserte  Vermutung,  dass  es  infolge 
eines  beim  Verschluss  des  Ductus  Botalli  entstehenden  und  sich  in  die 
Aorta  fortsetzenden  Thrombus  zu  einer  Schrumpfung  des  AortenlumcDs 
kommen  könnte,  trifft  nicht  zu,  da  in  den  meisten  Fällen  Thromben 
fehlen  und  der  Ductus  zuweilen  offen  ist. 
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Ebenso  wird  die  Ansicht  von  Lebert,  dass  der  Isthmnsstenoee 
eine  fötale  Endarteriitis  zugrunde  läge,  nicht  allgemein  geteilt ;  vielnaehr 
nehmen  die  meisten,  wieMarchand,  A.  Fraeukel,  Ziegler,  Eich- 
hörst  u.  a.  an,  dass  das  Atherom  der  Aorta  in  diesen  Fällen  erst 
sekundär  infolge  der  Stenose  entsteht  und  vielleicht  im  Sinne  der 
Thomaschen  Hypothese  auf  die  Einwirkung  des  erhöhten  Blutdruckes 
zu  beziehen  ist. 

Diese  Ansicht  wird  auch  von  Bumke  (12)  akzeptiert,  während 
nach  anderen  der  Isthmusstenose,  zumal  bei  völligem  Defekt  und  sträng- 
förmiger  Obliteration  eine  frühzeitige  Involution  des  Verbindungsstückes 
des  vierten  und  fünften  Aortenbogens  zugrunde  liegt  (Orth). 

Brunner  (11)  greift  neuerdings  wieder  auf  eine  ältere  von  Skoda 
(1871)  ausgesprochene  Ansicht  zurück  und  meint,  dass  das  Gewebe  des 
Ductus  Botalli  sich  unter  Umständen  in  die  Aortenwand  fortseien, 
eventuell  in  einzelnen  Stückchen  in  dieselbe  abgesprengt  und  verschoben 
werden  kann. 

„Tritt  nun  das  Kind  ins  extrauterine  Leben,  so  beginnt  auch  so- 
fort der  Wucherungs-  und  Involutionsprozess  im  Ductusgewebe,  der  nun 
je  nach  dem  Sitz  des  letzteren  verschiedene  Folgen  hat.  Bei  normalem 
Sitz  obhteriert  der  Ductus  allein,  erstreckt  sich  das  Gewebe  in  die  Aorten* 
wand  hinein,  so  entstehen  die  Stenosen  und  Obliterationen  der  Aorta, 
finden  sich  längst  der  Aorta  abgesprengte  Stücke,  so  entstehen  die  mehr- 
fachen Stenosen,  ist  das  Ductusgewebe  ganz  verschoben,  so  bleibt  der 
Ductus  ofiEen  und  er  stenosiert  oder  verschliesst  sich  in  der  Nähe  der  Einmün- 
dung des  Ductus  in  die  Aorta.  Nach  dieser  Hypothese  erklären  sich  die 
verschiedenen  Formen  der  Aortenstenose  auf  einfache,  einheitliche  Weise. 
Dass  die  Stenose  bald  ober-,  bald  unterhalb,  bald  in  gleicher  Höhe  zur 
Einmündungsstelle  des  Ductus  liegt,  erklärt  sich  dadurch,  dass  das 
Ductusgewebe  bald  mehr  vom  oberen,  bald  mehr  vom  unteren  Umfange 
des  Ductus  in  die  Aorta  einstrahlt.  Je  nachdem  femer  ein  beträcht- 
lieber  oder  kleinerer  Teil  des  Aortenumfanges  vom  Ductusgewebe  ein- 
genommen wird,  erklären  sich  die  Obliterationen  und  die  geringeren 
Stenosen  und  die  sehr  verschieden  gestalteten  stenosierenden  Einsprünge 
ins  Lumen  der  Aorta.  Die  doppelten  Stenosen  und  die  Stenosen  bei 
offenem  Ductus  werden  nur  durch  diese  Hypothese  genügend  erklärt'*. 

Er  fährt  dann  fort  und  sagt: 

„Zugleich  gibt  die  Hypothese  Antwort  auf  die  oft  diskutierte  und 
verschieden  beantwortete  Frage  nach  dem  Zeitpunkt,  in  dem  die  Stenose 
sich  entwickelt.  Sie  bildet  sich  aus  —  zur  selben  Zeit,  in  der  sich  nor- 
malerweise der  Ductus  Botalli  schliesst,  d.  h.  in  der  ersten  Zeit  nach 
der  Geburt.  Wir  wissen,  dass  die  Involution  des  arteriellen  Ganges 
eine  gewisse  Zeit  beansprucht  und  im  Mittel  in  6—12  Tagen  das  Lumen 
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des  Dpctus  verschlossen  ist.  Er  schliesst  sich  nicht  plötzlich,  sondern 
nach  und  nach  und  in  gleicher  Weise  werden  sich  aach  die  Aorten- 
stenosen allmählich  im  Laufe  der  ersten  6—12  Tage  nach  der  Geburt 
ausbilden  und  im  wesentlichen  nach  drei  Wochen  vollständig  ausge- 
bildet sein.  In  dieser  Zeit  wird  auch  der  Kollateralkreislauf  entstehen, 
gleichen  Schritt  haltend  mit  der  Verengerung.  Es  werden  also  —  nicht 
plötzlich  ganz  andere  Anforderungen  an  die  vom  Aortenbogen  abgehen- 
den Gefässe  gestellt,  sondern  es  geht  alles  ohne  plötzliche  Erschütterung 
allmählich  vor  sich.^^ 

So  plausibel  diese  —  im  übrigen  sehr  moderne  —  Hypothese 
klingt,  so  ist  dieselbe  doch  noch  erst  durch  genaue  histologische  Unter- 
suchungen in  der  angegebenen  Richtung  zu  begründen. 

Über  Missbildungen   an  den   venösen  Ostien  ist  in  den 
letzten  Jahren  nur  wenig  Neues  berichtet   worden.     Ausser   den  drei 
Beobachtungen  von  Geipel  (27),   die  sich  zu  einem  kürzeren  Referate 
nicht   eignen,   hat  Schreiber  (68)  über  einen   Fall  von  kongenitaler 
Atresie  desOstium  venosum  dextrum  berichtet,  der  einen  2^/2  jährigen  unter 
hochgradigem  Ascites,  granulierter  Stauungsleber  verstorbenen  Knaben 
betraf.     Die  Sektion  dieses  Falles,    der  mit  dem  von  Faber  (22)   be- 
schriebenen identisch  ist,  ergab  ausser  totaler  Obliteration  des  Herzbeutels 
eine    enorme  kugelförmige   Vergrösserung  des   Herzens,  relativ  kleine 
Pulmonalis,  OfEensein  des  Foramen  ovale  und  des  Ductus,  Verwachsung 
der  vorderen  und  hinteren  Pulmonalklappe ,  rudimentäre  Entwickelung 
der  rechten  Kammer  mit  linsengrossem  Defekt  des  Sept.  ventriculorum 
und  an  Stelle  des  Ostium  venosum  dextrum  einen  strahligen,  narbigen 
weissen  Fleck,  während  an  den  Aortenklappen  eine  frische  Endokarditis 
bestand;  Schreiber  fasst  diesen  Fall  als  Entwickelungsstörung  auf. 

Fr  ick  (25)  traf  weiterhin  bei  einem  lOV»  Wochen  alten,  männlichen, 
elend  entwickelten  und  cyanotischen  Kinde  eine  fehlerhafte  Einmündung 
des  Mitralostiums  in  den  rechten  Ventrikel  mit  rudimentärer  Entwicke- 
lung der  Mitralklappe,  Defekt  in  der  Kammerscheidewand  und  einem 
im  Wachstum  zurückgebliebenen  Unken  Ventrikel  an  und  Marckwald 
(46)  hat  bei  einem  50jährigen  an  Mitralinsuffizienz  leidenden  Manne 
einen  5-pf ennigstückgrossen  Defekt  im  Aortensegel  der  Mitralis  beschrieben, 
der  von  ihm  als  kongenital  gedeutet  wird,  während  Chi  ari  und  Hanse - 
mann  in  der  Diskussion  zu  diesem  Falle  auch  die  Möglichkeit  eines 
erworbenen  Defektes  infolge  von  Endokarditis  ofEen  lassen.  Endlich  hat 
Degen*)  zwei  hierher  gehörige  Fälle  mitgeteilt,  von  denen  der  erste 
ein  22  jähriges  Mädchen  betraf,  bei  dem  infolge  partieller  Verwachsung 


1)  Degen,  W.,  Drei  Fälle  seltener  Missbildungen  der  Herztdappen.   Diss.  Greifs- 
inld  1908. 
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der  beiden  Mitralsegel  ein  doppeltes  Ostium  atrioventrioalare  entstanden 
war.  Degen  meint,  dass  diese  Anomalie,  die  klinisch  keine  Erschei- 
nungen gemacht  hatte,  nicht  auf  eine  fötale  Entzündung,  sondern  darauf 
zurückzuführen  sei,  dass  die  beiden  Endokardwülste,  aus  denen  sich  die 
Atrioventrikularklappen  bilden,  „gleichsam  zu  weit  entgegengewachsen 
sind'^  In  seinem  zweiten  Falle  lag  bei  einem  66  jährigen  Manne  eine 
angeborene  Tricuspidalstenose  vor,  dieauf  fötaler  Endokarditis  beruhen  soll. 

Im  übrigen  kommen  sekundäre  Stenosen  und  Atresieen  der  venösen 
Ostien  vielfach  bei  anderen  Herzmissbildungen  vor,  so  dass  zum  Teil, 
wie  in  dem  Fall  von  de  la  Rovere(63)  recht  kompUzierte  Verhältnisse 
entstehen. 

Von  sonstigen  Anomalieen  an  den  Klappenapparaten  sind  noch  die 
Vermehrungen  resp.  Verminderungen  der  Klappensegel  zu 
erwähnen;  beide  Missbildungen  kommen  an  der  Pulmonalis  häu6ger 
als  an  der  Aorta  vor. 

Neuere  Beobachtungen  sind  nur  über  Verminderung  der  Aorten- 
klappen mitgeteilt,  die  als  eine  Anomalie  bei  sonst  normal  gebildetem 
Herzen  selten  ist.  Dilg(Virch.  Arch.  91)  hat  im  Jahre  1883  unter  Ein- 
schluss  einer  eigenen  Beobachtung  24  Fälle  aus  der  Literatur  zusammen- 
gestellt, wobei  15  mal  die  Anomalie  an  den  Klappen  die  einzige  Miss- 
bildung, sonst  mit  anderweitigen  Abnormitäten,  besonders  mit  Defekten 
im  Sept.  ventric.  verbunden  war;  in  solchen  Fällen  sind  für  die  Zwei- 
teilung der  Aortenklappen  wohl  ähnliche  ent wickelungsgeschichtliche 
Gründe  schuld,  welche  auch  das  Zustandekommen  der  Defekte  der 
Kammerscheidewand  bedingen;  auch  unter  11  von  B  ab  es  (2)  publizierten 
Fällen  fanden  sich  5  mal  neben  der  Klappenanomalie  noch  sonstige 
schwere  Veränderungen  des  Herzens  oder  der  Aorta  vor;  Brettel  (8) 
gibt  an,  dass  unter  seinen  10  Beobachtungen  einmal  eine  Atresie  des 
Isthmus  aortae,  die  zu  Ruptur  der  Aorta  führte,  vorhanden  war,  während 
sich  in  einem  anderen  Falle  die  Verminderung  der  Aortenklappenzahl 
mit  einer  Vena  cava  sinistra  kombinierte;  beides  war  schon  Roki- 
tansky bekannt. 

Über  die  funktionelle  Bedeutung  zweiteiliger  Aortenklappen  sind 
die  Ansichten  noch  geteilt.  Ribbert  (Lehrb.)  gibt  an,  dass  die  Ver- 
minderung der  Klappensegel  funktionell  gewöhnlich  bedeutungslos  und 
nur  manchmal  mit  Nachteilen  für  den  linken  Ventrikel  verbunden  ist; 
er  weist  darauf  hin,  dass  die  beiden  Klappensegel  funktionell  mehr» 
als  unter  normalen  Verhältnissen  drei,  in  Anspruch  genommen  werden 
und  dass  der  freie  Rand  der  Segel,  zumal  bei  ungleichmässiger  Grösse 
derselben,  Gefahr  läuft,  bei  starken  Blutdruckschwankungen  nach  aussen 
umgeklappt  zu  werden,  so  dass  eine  Insuffizienz  des  Ostiums  entsteht; 
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auch  Endokarditis  soll  nach  seinen  Angaben  an  solchen  zweiteiligen 
Aortenklappen  häufig  sein. 

Babes  (2)  schliesst  sich  diesen  Ausführungen  im  wesentlichen  an, 
bemerkt,  dass  es  namentlich  bei  Überanstrengungen  des  Herzens  leicht 
zu  einer  Insuffizienz  der  zweiteiligen  Aortenklappen  mit  exzentrischer 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  kommt  und  dass  sich  diese  Insuffizienz 
auch  durch  Prüfung  des  Ostium  an  der  Leiche  konstatieren  lässt. 

Brettel  (8)  nimmt  einen  entgegengesetzten  Standpunkt  ein  und 
glaubt,  dass  stets,  gleichgültig,  welche  Form  der  Zweiteilung  vorliegt, 
eine  Anpassung  der  Klappen  an  das  Ostium  einerseits  und  andererseits 
eine  Anpassung  des  Aortenringes  an  die  Klappe  erfolgt;  das  Vorkommen 
von  Insuffizienzen  solcher  Ostien,  selbst  nach  vorübergehenden  Überanstren- 
gungen, scheint  ihm  nicht  erwiesen,  ebenso  wie  er  das  von  Ribbert, 
Babes  und  Döteindre  (17)  betonte  häufige  Vorkommen  einer  Endo^ 
karditis  an  zweiteiligen  Aortenklappen  negiert. 

Babes  weist  weiter  darauf  hin,  dass  bei  zweiteiligen  Aortenklappen 
besonders  häufig  oberhalb  des  grösseren  Segels  eine  umschriebene  aneurys- 
matische  Ausbuchtung  der  Aorta  angetroffen  wird,  wobei  die  Wand  der- 
selben vielfach,  aber  nicht  konstant,  gerade  im  Bereiche  dieser  Stelle 
mehr  oder  weniger  atheromatös  entartet  ist;  das  weist  nach  ihm  auf 
einen  Kausalnexus  zwischen  beiden  Affektionen  hin  und  zwar  kommen 
hier  nach  seiner  Meinung  folgende  Momente  in  Betracht: 

1.  Die  von  ihm  vorausgesetzte  Insuffizienz  der  Klappen. 

2.  Eine  Fortsetzung  der  mangelhaften  Bildung  von  den  Klappen 
auf  den  Beginn  der  Aorta  in  Form  einer  geringeren  Resistenz 
derselben. 

3.  Der  Mangel  eines  Stütz-  und  Suspensionsapparates  der  Aorta 
an  dieser  Stelle,  da  die  Aneurysmen  stets  rechts  und  hinten  im 
freien,  in  den  Herzbeutel  fallenden  Teil  der  Aorta,  also  an 
einer  Stelle,  die  auch  sonst  zu  Erweiterungen  neigt,  gelegen  sind. 

Da  die  zweiteiligen  Aortenklappen  überdies  nach  ihm  besonders 
häufig  an  Endokarditis  erkranken,  so  meint  er,  dass  in  solchen  Fällen 
der  Entzündungsprozess  von  den  Klappen  auch  auf  die  Wandung  der 
Aorta  übergreift  und  hier  als  Einleitung  für  die  Aneurysmabildung  eine 
Atheromatose  derselben  zur  Folge  hat.  Unter  6  Fällen  konnte  er  auch 
zweimal  eine  Berstung  solcher  Aneurysmen  konstatieren. 

Demgegenüber  hält  Brettel  den  Kausalnexus  zwischen  beiden 
Affektionen  für  nicht  so  ohne  weiteres  erwiesen,  da  er  unter  seinen 
10  Fällen  nur  einmal  bei  gut  schliessenden  zweiteiligen  Aortenklappen 
ein  Aneurysma  der  aufsteigenden  Aorta  gefunden  hat. 

Persönlich  steht  mir  vom  vorigen  Jahre  ein  Fall  von  zweiteiligen 
Aortenklappen  bei  einem  60jährigen  Phthisiker  zur  Verfügung;   beide 
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Klappen  waren  ungewöhnlich,  aber  nicht  ganz  gleichmässig  gross,  obwohl 
die  Differenz  eine  geringe  war;  im  übrigen  schienen  sie  diffus  verdickt  irnd 
sonst  mit  Ausnahme  einiger  kleiner  Kalkspangen  an  ihrer  Basis  unver- 
ändert, während  der  Sinus  valsalvae  der  grösseren  Klappe  auf  Walnuss- 
grosse  aneurysmatisch  ausgebuchtet  war;  an  dieser  Stelle  traf  ich  aach 
einige  kleine  Intimaverdickungen  in  der  im  übrigen  normalen,  aber  auf- 
fallend weitlumigen  Aorta  an. 

Bezüglich  der  Unterscheidung  dieser  angeborenen  Klappenanomalieen 
von  erworbenen  Klappenverschmelzungen  werden  von  Babes  folgende 
Kennzeichen  aufgeführt: 

1.  Wenn  bei  chronischer  Endokarditis  die  benachbarten  Klappen  tob  der  seitlichen 
Insertion  beginnend  verschmelzen,  so  wird,  selbst  wenn  die  Verschmelzung  bis  zum 
Nodulus  fortschreitet,  eine  dicke  sklerotische  Leiste  za  erkennen  sein,  die  sich  gewohn- 
lich am  Aortenostiam  an  einer  Stelle  inseriert,  welche  einen  mehr  oder  minder  nm- 
sehriebenen  endokarditischen  Wulst  aufweist.  In  diesem  Falle  sind  die  Klappen  imnaer, 
wenigstens  stellenweise  verdickt  und  gewöhnlich  retrahiert 

2.  Etwas  schwieriger  wird  die  Unterscheidung  im  Falle  einer  embryonalen  Endo- 
karditis, die  zu  Klappenverwachsungen  geftlhrt  hat.  ,In  diesem  Falle  besteht  immer 
eine  Leiste  in  der  Mitte  des  Sinus  der  aus  der  Verwachsung  hervorgegangenen  Klappe 
and  wird  dieselbe,  wenn  auch  manchmal  sehr  niedrig,  immer  aus  weissem,  verdickten 
Klappenmaterial  gebildet  Über  derselben  finden  sich  auch  gewöhnlich  weisslich  ver- 
dickte Stellen  in  der  Klappe  oder  am  Beginn  der  Aorta,  in  der  Umgebung  des  Ansatzes 
der  Leiste.' 

3.  Die  Gegenwart  einer  Leiste  am  (Grunde  einer  grossen  Klappe  spricht  aber 
nicht  unbedingt  fdr  ein  spftteres  Zusammengewachsensein  zweier  Klappen.  .Wenn  die 
Leiste  niedrig,  durchscheinend,  ganz  häutig  ist  und  in  ihrer  Umgebung  keinerlei  Reste 
embryonaler  Entzündung  entdeckt  werden  können*,  so  wQrde  Babes  nicht  anstehen, 
,die  Anomalie  für  einen  ursprflnglichen  Bildungsfehler  zu  halten*,  wobei  er  .die  Leiste 
am  Qrunde  als  die  nicht  zur  Ausführung  gelangte  Tendenz  zur  Bildung  von  8  Klappen* 
betrachtet. 

Über  Vermehrung  der  Semilunarklappen  findet  sich  in  der  neueren 
Literatur  eine  Beobachtung  von  Zollikofer  (84)  vor,  welche  eine  an- 
geborene Vierzahl  der  Aortenklappen  bei  einem  32  jährigen  an  Schädel- 
fraktur gestorbenen  Menschen  mit  sonst  normalem  Verhalten  des  Herzens 
betrifft;  ein  ähnliches  Präparat  von  vier  Semilunarklappen  am  Ostium  der 
Pulmonalis  findet  sich  in  der  Sammlung  des  Nürnberger  Ejrankenhauses 
vor;  in  diesem  Falle  zeichnete  sich  das  kleine  überzählige,  zwischen  der 
vorderen  und  rechten  Pulmonalklappe  gelegene  Segel  durch  gleichzeitige 
sog.  Fensterung  aus,  ein  Zustand,  der  auch  sonst  häufig  angetroffen 
wird  und  funktionell  keine  weitere  Bedeutung  hat.  Zwei  ältere  Fälle 
von  vierteiligen  Pulmonalarterienklappen  sind  von  Lindenberg ^) 
publiziert. 

Auch  abnormeSehnenfäden  kommen  im  Herzen  nicht  so  selten 
vor;  Browicz  (10)  gibt  an,  dass  zunächst  die  Sehnenfäden  der  Klappen, 


1)  Lindenberg,  D.,  Zwei  Fftlle  von  Herzen  mit  vier  Semilunarklappen.    Disa. 
Würzburg  1898. 
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welche  gewöhnlich  die  Papillarmuskel  mit  den  Klappenrändern  oder 
mit  der  ventrikulären  Fläche  der  Klappej[isegel  verbinden,  manchen 
Variationen  unterliegen,  derart,  dass  die  Sebnenfäden  entweder  die 
Klappenränder  oder  deren  ventrikuläre  Flächen  mit  accidentellen  über- 
schüssigen Papillarmuskeln  oder  die  Klappe  direkt  mit  der  Herzwand 
verbinden ; .  letzteres  kommt  fast  regelmässig  in  der  rechten  Kammer 
vor,  in  welcher  sich  direkt  von  der  Scheidewand  abgehende  Sehnenfäden 
am  Rande  des  inneren  Klappensegels  inserieren. 

Zur  zweiten  Kategorie  werden  von  Browicz  unbeständige  extra- 
valvuläre wandständige  Sehnenfäden  von  wechselnder  Verlaufsrichtung 
gerechnet,  die  den  Wänden  anliegen  und  mit  den  Trabekeln  zusammen- 
hängen; derartige  Sehnenfäden  finden  sich  an  der  Innenfläche  der 
Kammern,  in  den  Vorhöfen,  hauptsächlich  aber  in  den  Herzohren  vor. 

Eine  weitere  Gruppe  abnormer  Sehnenfäden  spannt  sich  innerhalb 
der  Kammerhöhle  aus ;  diese  extra  valvulären,  intraventrikulären  Sehnen- 
fäden, die  sich  namentlich  im  linken  Ventrikel  finden,  sind  verschieden 
lang  und  dick  und  kommen  häufiger  in  der  Nähe  der  Herzspitze,  seltener 
in  der  Mitte  der  Kammerhöhle  vor;  sie  verlaufen  dann  schief  oder 
horizontal  durch  dieselbe  hindurch,  wobei  sie  entweder  zwei  gegenüber- 
liegende Trabekel  oder  überhaupt  zwei  gegenüberliegende  Punkte  der 
Kammerwand  verbinden;  in  den  Vorhöfen  sind  diese  Formen  von  ab- 
normen Sehnenfäden  nicht  vorhanden;  endlich  trifft  man  nach  Browicz, 
wenn  auch  selten,  Sehnenfäden  an,  die  teilweise  im  Vorhof  und  teilweise 
in  der  Kammerhöhle  liegen.  Der  Umstand,  dass  man  in  allen  diesen 
abnormen  Sehnenfäden  noch  manchmal  Muskelrudimente  findet,  weist  auf 
ihren  muskulären  Ursprung  hin. 

Eine  Bedeutung  kommt  von  allen  diesen  Arten  nach  Browicz 
nur  den  mitten  durch  die^  Kammerhöhle  hindurchziehenden  Sehnenfäden 
zu,  indem  sie,  in  tönende  Vibrationen  versetzt,  zur  Ursache  von  ab- 
normen Geräuschen  werden  können;  immerhin  hängt  dieses  von  der 
Verlaufsrichtung,  Dicke  und  Länge  der  Sehnenfäden  und  von  der  Kraft 
des  arbeitenden  Herzens  ab. 

Rössle  (6)  hat  dann  weiter  festgestellt,  dass  abnorme  Sehnenfäden 
unter  gewissen  Verhältnissen  aus  den  Muskelbalken  auch  durch  Druck- 
atrophie entstehen ;  das  ist  nach  ihm  besonders  der  Fall,  wenn  sich  eine 
hochgradige  Aorteninsuffizienz  mit  einer  solchen  der  Mitralis  kombiniert ; 
in  solchen  Fällen,  wo  während  der  Diastole  der  linke  Ventrikel  von 
zwei  Seiten  her  von  hereinstürzendem  Blute  plötzlich  gefüllt  wird,  wühlt 
sich  das  Blut  offenbar  unter  Wirbelbilduug  auch  hinter  die  Trabeculae 
carneae  hinein  und  dehnt  die  zwischen  ihnen  liegenden  Recessus  aus; 
hierdurch  werden  grössere  und  kleinere  Muskelbalken  von  der  Wandung 
abgedrängt  und  unter  Einwirkung  des  von  allen  Seiten  auf  sie  ein- 
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wirkenden  Blutdruckes  nicht  nur,  wie  gewöhnlich  abgeplattet,  sondern 
zu  runden  bindegewebigen  Strängen  umgewandelt,  wobei  yielleicht  aadi 
die  gleichzeitig  mit  der  Erweiterung  der  Herzhöhle  stattfindende  Aus- 
Zerrung  derselben  beteiligt  ist. 

Rössle  ist  dieser  Sache  auch  auf  experimentellem  Wege  näher 
getreten,  indem  er  mehrere  gesunde  Herzen  nach  Liösung  der.  Totenstarre 
bei  zugebundenem  Aortenbogen  von  einer  Lungenvene  aus  nach  Ab- 
klemmung der  anderen  unter  sehr  starkem  Druck  bis  zur  prallen  Füllung 
der  linken  Kammer  und  der  aufsteigenden  Aorta  mit  Formalin  injizierte, 
worauf  das  künstlich  dilatierte  Herz  in  dieser  Flüssigkeit  gehärtet  wurde ; 
es  gelang  auf  diese  Weise,  wenn  schlaffe  Herzen  gewählt  wurden,  Bilder 
zu  erzeugen,  welche  die  Entstehungsmöglichkeit  der  oben  beschriebenen 
Sehnenfäden  aus  den  Trabekeln  ausser  Frage  stellen. 

Ich  habe  ähnliche  geflechtartige  Abhebungen  ausgedehnter  Trabekel- 
Systeme  an  der  Spitze  von  stark  dUatierten  linken  Ventrikeln  bei  Aorten- 
Insuffizienzen  häufiger  gesehen,  so  dass  ich  die  Angaben  von  Rössle 
bestätigen  kann. 

An  dieser  Stelle  wären  auch  noch  die  auf  Bildungsanomalien  be- 
ruhenden Netzbildungen  im  rechten  Vorhof ,  die  Chiari  (15) 
zuerst  beschrieben  hat  und  von  denen  ich  gleichfalls  einige  prachtTolle 
Exemplare  in  der  Sammlung  konserviere,  zu  erwähnen. 

Diese  Netze,  die  entwickelungsgeschichtlich  als  „abnonne,  wenn 
auch  sehi*  lückenhafte,  nur  durch  Fäden  dargestellte  und  zrun  Teil  ver- 
schobene Residuen  der  Valvula  venosa  dextra  imd  des  Septum  spurium^* 
aufzufassen  sind,  stellen  zarte  aus  faserigem  Bindegewebe  imd  Muskel- 
fasern bestehende  sowie  von  Endothel  überzogene  Filamente  dar,  die 
nach  Chiari  an  der  Valv.  Eustachii  und  Valv.  Thebesii  einerseits  und 
an  der  Crista  terminalis  oder  der  Gegend  hinter  derselben  am  Tuber- 
culum  Loweri  inserieren. 

Ebenso  wie  an  den  Sehnenfäden  trifft  man  auch  an  den  Papillar- 
muskeln  nicht  so  selten  abnorme  Lagerungen  an;  nach  meinen 
Beobachtungen  kommt  das  am  häufigsten  noch  im  rechten  Ventrikel  vor 
und  ich  habe  in  meiner  Sammlung  zwei  Herzen  konserviert,  wo  quer 
durch  das  Lumen  des  rechten  Ventrikels,  bald  mehr  durch  die  Mitte, 
bald  mehr  durch  den  Conus  pulmonalis  eine  dicke  und  walzenförmig 
abgerundete  Muskelspange  verläuft. 
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Sehen  wir  von  den  sich  bei  Endokarditis  auf  den  erkrankten  Segeln 
niederschlagenden  Kiappenthromben  ab,  so  sind  die  von  Laennec 
als  „globulöse  Vegetationen^^  bezeichneten  kleinen  weissen  parietalen 
Thromben,  die  sich  bald  in  der  Einzahl,  bald  mehrfach  vor  allem  zwischen 
den  Recessus  der  Trabekel  des  rechten,  seltener  des  linken  Ventrikels 
und  in  den  Herzohren  finden,  allgemein  bekannt;  sie  sind  erbsen-  bis 
walnussgross ,  springen  knopfförmig  aus  den  Nischen  vor  (Boutons  du 
coeur)  imd  weisen  in  der  Regel  eine  glatte,  weisslichgelbe  Oberfläche  auf, 
während  die  speziell  in  denHerzohren  vorkommenden  grösseren  „Herz- 
polypen" mehr  rötlich-grau  gefärbt  und  häufiger  durch  eine  unregel- 
mässige, oft  gerippte  Oberfläche  ausgezeichnet  sind;  die  Ursache  dieses 
Phänomens  führt  Zahn  (Virch.  Arch.  62)  in  Analogie  zu  den  Purchen- 
bildungen auf  dem  Sandboden  fliessender  Gewässer  auf  die  Wellen- 
bewegung des  Blutes  zurück*). 

Eine  weitere  Eigentümüchkeit  ist  die,  dass  die  weissen  Thromben 
schon  frühzeitig  einer  puriformen  Einschmelzung  unterliegen  und  zer- 
reissen,  so  dass  sie  weiche  balgartige  Säcke  —  Eiterbälge  —  hinter- 
lassen, die  noch  die  Reste  des  erweichten  Materials  enthalten.  Der  Grund 
für  diese  frühzeitigen  und  fast  regelmässig  eintretenden  regressiven  Meta- 
morphosen ist  wohl  der,  dass  die  Thromben,  die  sich  gewöhnlich  erst 
in  den  letzten  Tagen  des  Lebens  bilden,  wegen  Mangel  an  Zeit  nicht 
zur  Organisation  gelangen ;  nur  an  den  in  den  Herzohren  oder  am  Vor- 


1)  Yergl.  hierüber  auch  Haars  (3). 
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hofsseptum  sitzenden  Thromben  kommen  bindegewebige  Organisations- 
prozesse mit  Gefässneubildung  etwas  häufiger  vor  und  Wilkinson 
King')  gibt  an,  dass  man  in  solchen  Fällen  auch  die  den  Thrombus 
durchziehenden  Gefässe  von  den  Kranzarterien  injizieren  kann.  Schreiten 
die  Organisationsprozesse  fort,  so  wandeln  sich  die  Thromben  in  geschwulst- 
ähnliche Knoten  um,  die,  wie  wir  in  einem  späteren  Kapitel  sehen  werden, 
mit  echten  Neoplasmen  verwechselt  werden  können.  Bostroem  (1) 
gibt  an,  dass  auch  eine  Verwechslung  dieser  Thromben  mit  den  aller- 
dings selten  vorkommenden  thrombosierten  Varicen  des  Vorhofsseptums 
möglich  ist. 

Im  Unken  Ventrikel  kommen  diese  parietalen  Herzpolypen  seltener 
vor;  V.  Leyden  (7)  erwähnt,  dass  er  bei  einem  an  Diphtherie  verstor- 
benen Kinde  an  der  Spitze  des  linken  vergrösserten  Ventrikels  einen 
wandständigen,  walnussgrossen  Thrombus  gesehen  hat  Deguy  und 
Weill  (Zentralbl.  f.  inn.  Med.  1903  S.  429)  haben  ähnliches  bei  Diph- 
therie gesehen  und  auf  Grund  des  Befundes  von  Diplokokken  —  des 
Diplococcus  haemophilus  perlucidus  —  in  den  Thromben  angegeben, 
dass  die  Herzthromben  infolge  einer  lokalen  durch  sekundäre  Septikämie 
bedingten  Endokarditis  an  der  Herzspitze  entstanden  seien. 

Bezüglich  der  Entstehung  dieser  Thromben,  deren  pathologisch- 
anatomische  und  klinische  Bedeutung  vor  allem  in  der  Gefahr  von 
Embolien  liegt,  nimmt  man  gewöhnlich  an,  dass  aUe  diejenigen  Momente, 
die  zu  einer  Verlangsamung  und  Stauung  des  Blutstroms  führen,  zur 
Entstehung  der  Thromben  disponieren;  hiermit  stinunt  die  Tatsache 
überein,  dass  sich  die  kleinen  kugligen  Thromben  am  häufigsten  in 
diktierten,  schlecht  kontrahierenden  Ventrikeln  bei  allgemeinem  Dar- 
niederliegen  der  Zirkulation  infolge  von  Marasmus,  bei  Myokarderkran- 
kungen  und  bei  Klappenfehlern  etablieren;  in  manchen  Fällen  mögen 
auch  Veränderungen  des  Blutes,  wie  bei  Infektionskrankheiten,  bei  der 
Entstehung  dieser  „marantischen^^  Thromben  eine  Rolle  spielen,  doch 
sind  wir  über  alle  näheren  Einzelheiten,  die  ich  bei  der  Besprechung 
der  Venenthromben  noch  weiter  ausführen  werde,  noch  nicht  genügend 
informiert;  ebenso  ist  die  Frage,  ob  für  die  Entstehung  und  Lokalisationen 
dieser  kleinen  in  den  Kecessus  steckenden  Thromben,  primäre  Endotbel- 
läsionen  nötig  sind,  noch  nicht  entschieden. 

Klinische  Notizen  über  diese  marantischen  Thromben  finden  sich 
in  der  Arbeit  von  Pawlowski  (9)  vor. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Thrombenbildungen  im  Herzen  sehen  wir 
auf  Grundlage  von  krankhaften  Veränderungen  des  Endokards  entstehen; 
hierher  gehören  die  Fälle,  wo  anämische  Infarzierungen  des  Herzmuskels 


1)  Git.  n.  Pawlowski  (9). 
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oder  entzündliche  Veränderungen  desselben  das  Endokard  ergreifen  und 
die  Bildungsstätte  für  die  Thromben  abgeben;  sind  diese  Veränderungen 
umgrenzt,  so  sind  auch  die  Thromben,  die  für  gewöhnlich  eine  aus- 
gesprochene Schichtung  zeigen,  streng  auf  den  Krankheitsherd  lokali* 
siert,  während  es  bei  diffuser  Ausbreitung  der  Endokard  Veränderungen 
auch  zu  kompletten  Thrombosierungen  eines  Herzabschnittes  kommen 
kann.  Ich  habe  mehrere  solcher  Fälle  von  fast  totalen  Thrombosen 
des  linken  Ventrikels  resp.  des  Vorhofs  auf  Grundlage  dieser  Bedin- 
gungen gesehen  und  weitere  Fälle  sind  von  Ströhlein  (14)  und  Hoch- 
haus (ö)  publiziert;  klinisch  sind  solche  Fälle  nach  den  Beobachtungen 
von  Pawlowski,  Romberg  und  0.  ßosenbach  (11)  schwer  zu 
diagnostizieren. 

Eine  besondere  Stellung  nehmen  femer  die  sog.  Kugelthromben 
ein.  Unter  Kugelthromben  hat  v.  Recklinghausen ^),  der  diese  Be- 
zeichnung auch  zuerst  eingeführt  hat,  bekanntlich  nur  diejenigen  frei 
beweglichen  Thromben  verstanden,  deren  Dickendurchmesser  die  Weite 
des  Ostiums  resp.  der  Strombahnenge,  vor  welcher  sie  liegen,  übertrifft. 

Über  die  Entstehung  und  die  Bedeutung  der  Kugelthromben  sind 
aber  die  Ansichten  noch  geteilt. 

V.  Recklinghausen  selbst  gab  an,  dass  das  Material  für  die 
Bildung  derselben  von  losgerissenen  thrombotischen  Niederschlägen  in 
den  Herzohren  stammt  und  dass  die  freigewordenen  Thrombusstücke 
dadurch  wachsen,  dass  es  an  ihrer  Oberfläche  langsam  zur  konzentri- 
schen Auflagerung  immer  neuer  Thrombusschichten  kommt,  wobei  der' 
Thrombus  eine  permanente  Rotation  in  der  umspülenden  Blutflüssigkeit 
erfährt. 

Diese  Angaben  haben  bezüglich  des  Entstehungsortes  der  Kugel- 
thromben insofern  eine  Bestätigung  erfahren,  als  man  gewöhnlich  neben 
dem  Kugelthrombus  noch  die  Reste  der  primären  Thrombusmassen  in 
dem  Herzohre  angetroffen  hat;  vielfach  war  es  selbst  noch  möglich,  die 
Ablösungsstelle  des  späteren  Kugelthrombus  an  dem  Vorhofgerinnsel  zu 
erkennen  und  besonders  glückliche  Untersucher  geben  an,  dass  sie  den 
Kugelthrombus  gerade  im  Momente  seiner  Ablösung  von  dem  Vorhof- 
gerinnsel überraschen  konnten;  so  hat  Fischer  (2)  einen  Fall  be- 
schrieben, wo  der  Kugelthrombus  noch  nicht  völlig  frei  im  Unken  Vor- 
hof lag,  sondern  noch  mit  einem  äusserst  dünnen,  zerreissUchen  Stiel 
am  Thrombus  des  Herzohres  befestigt  war;  dahingegen  nehmen  die 
meisten  an,  dass  der  Kugelthrombus  bereits  in  seiner  späteren  Grösse 
von  dem  primären  Thrombus  abgerissen  wird  und  dass  eine  nachträg- 
liche Vergrösserung  desselben  ausgeschlossen  ist.     Bostroem  (1)  hat 


1)  Handb.  d.  allgem.  Pathol.  d.  Kreislaufs  u.  d.  firnährnDg  1883.  S.  131. 
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dann   später   nachgewiesen,    dass  auch  thrombosierte  Varixknoten    der 
Vorbofsscheidewand  den  Kern  für  spätere  Kugelthromben  bilden  können. 

Bezüglich  des  Vorkommens  der  Kugelthromben  sei  bemerkt,  dass 
dieselben  fast  ausnahmslos  bei  Mitralstenose,  also  in  Fällen  angetroffen 
sind,  bei  denen  die  günstigste  Oelegenheit  zur  Bildung  von  Stagnations- 
thrombosen im  linken  Herzohr  gegeben  ist;  immerhin  kommen  Aus- 
nahmsfälle vor  und  es  lässt  sich  nicht  bestreiten,  dass  die  Bildung  von 
Kugelthromben  auch  bei  intakter  Mitralis  oder  bei  insuffizientem ,  aber 
nicht  stenosiertem  Mitralostium  mögUch  ist ;  ein  derartiger  Fall  ist  z.  B. 
von  Fischer  (2)  publiziert  imd  auch  Ribbert  gibt  in  seinem  Lehrbnch 
der  spez.  Pathologie  (S.  51)  an,  dass  er  einen  Fall  gesehen  hat,  wo  ein 
Kugelthrombus  eine  normale  Mitralis  passierte  und  den  Tod  durch  Ob- 
turation  des  Aortenostiums  bedingte. 

BezügHch  der  Frage,  aus  welchen  Gründen  und  zu  welcher  2^it 
die  spontane  Ablösung  eines  im  Herzohr  befindlichen  Thrombus  erfolgt, 
kommen  nach  Löhlein  (8)  im  wesentlichen  drei  MögUchkeiten  in  Be- 
tracht, von  denen  zunächst  die  Wachstumsrichtuug  und  Gestalt  der  Herz- 
thromben von  Bedeutung  ist.  „Wächst  der  Thrombus  wie  so  häufig 
gleichmässig  aus  dem  Gesamtlumen  des  Herzohrs  hervor,  indem  sich 
immer  neue  Thrombusschichten  aussen  anlegen,  so  wird  daraus  ein 
breitbasig  dem  Herzohrlumen  aufsitzender,  in  den  Vorhof  mehr  oder 
weniger  weit  halbkugelig  vorspringender  Thrombus  resultieren  können, 
der  seiner  breiten  Basis  wegen  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  natür- 
lich keine  besondere  Tendenz  zum  Abreissen  hat.  Erfolgt  das  Wachs- 
tum des  Herzohrthrombus  aber  nicht  gleichmässig,  sondern  nur  von 
einem  beschränkten  Abschnitt  des  Herzohrs  heraus  und  legen  sich  die 
Thrombusmassen  auf  einer  solchen  viel  kleineren  Basis  derart  an,  dass 
der  wachsende  Thrombus  je  länger,  je  mehr  polypenartig  sich  über  die 
Herzohrmündung  herüberlegt,  derselbe  eine  im  Verhältnis  zur  Basis  zu 
weite  Ausladung  in  das  Vorhofslumen  erlangt,  wächst  also  der  Herzohr- 
thrombus mit  anderen  Worten  verhältnismässig  dünngestielt,  polypen- 
förmig  in  das  Vorhofslumen  herein,  so  ist  es  selbstverständlich^  dass 
ein  solcher  Thrombus  mindestens  leichter  abreissen  wird  als  ein  breit- 
basig  aufsitzender  mit  derselben  Ausladung  in  das  Vorhofslumen." 

In  zweiter  Linie  wird  nach  Löhlein  die  Ablösung  des  Herzohr- 
thrombus durch  die  Grösse  und  das  Gewicht  desselben  bestimmt,  wobei 
der  Ablösungsvorgang  überdies  durch  frühzeitig  eintretende  Erweichungen 
an  der  Verbindungsstelle  zwischen  dem  Herzohrgeriunsel  und  dem 
späteren  Kugelthrombus  begünstigt  wird. 

Bezüglich  der  Bedeutung  der  Kugelthromben  hat  Hertz  (4)  die 
Ansicht  ausgesprochen,  dass  frei  bewegliche  Kugelthromben  nach  Art 
eines  Kugelventils  das  vor  ihnen  gelegene  Klappenostium  verschliessen 
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können ;  demgegenüber  wies  y.  Recklinghausen  (10)  darauf  hin,  dass 
der  starre  Mitralistrichter  wegen  seines  elliptischen  Querschnittes  nicht 
durch  einen  in  seinen  sämtlichen  Durchmessern  kreisförmigen  Körper 
verschlossen  werden  kann,  sondern  dass  der  Kugelthrombus  infolge  der 
flachen  Beschaffenheit  des  Mitralistrichters  bei  starker  Stenose  über  den- 
selben hinübergleiten  wird,  zumal  er  wegen  Fehlens  einer  für  einen 
richtigen  Kugelventilmechanismus  notwendigen  Vorrichtung  zum  Auf- 
fangen der  Kugel  an  ihrer  Rückseite  am  Mitralostium  nicht  festgehalten 
werden  kann;  aus  diesen  Gründen  und  weil  noch  niemals  ein  Kugel- 
thrombuB  bei  der  Autopsie  im  stenosierten  Mitralistrichter  eingekeilt  ge- 
funden ist,  hält  er  die  Ansicht  von  Hertz  für  nicht  erwiesen. 

TatsächUch  sind  denn  auch  bisher  keine  Befunde  von  embolischer 
Sinkeilung  eines  Kugelthrombus  in  einem  stenosierten  Mitralostium  be- 
kannt geworden;  die  einzige  Beobachtung,  welche  vielleicht  in  diesem 
Sinne  hätte  gedeutet  werden  können,  nämUch  diejenige  von  Schmorl, 
wo  der  Kugelthrombus  mit  einem  ^/2  cm  langen  Stiel  durch  das  Mitral- 
ostium in  den  Ventrikel  ragte  und  in  dem  verengten  Ostium  einge- 
klemmt gefunden  wurde,  wird  von  Löhlein  als  nicht  einwandsfrei  be- 
trachtet, weil  Schmorl  in  diesem  Falle  zu  bestimmten  anderweitigen 
Zwecken  vor  Eröffnung  des  Herzens  die  Höhlen  desselben  mit  Formalin 
injiziert  und  mit  Watte  ausgestopft  hatte,  so  dass  die  MögUchkeit  einer 
nachträglichen  künstlichen  Einkeilung  des  Kugelthrombus  in  das  Mitral- 
ostium nicht  auszuschliessen  ist. 

Hiermit  stimmen  auch  im  wesentlichen  die  klinischen  Erscheinungen 
überein,  indem,  abgesehen  von  dem  Stangeschen  Falle ^),  in  welchem 
sich  drei  Tage  vor  dem  Tode  auf  Grund  gewisser  klinischer  Erschei- 
nungen der  Thrombus  abgelöst  und  das  nicht  stenosierte  Mitralostium 
verlegt  haben  soll  —  Löhlein  hält  diesen  Fall  überhaupt  nicht  für 
oinen  echten  Kugelthrombus  —  keine  einwandsfreie  Beobachtung  vorzu- 
liegen scheint,  durch  welche  ein  momentaner  Verschluss  des  stenosierten 
Mitralostiums  durch  den  Kugelthrombus  bewiesen  wäre. 

Das  trifft  auch  für  den  neuerdings  von  Ruez  (12)  beschriebenen 
Fall  zu,  wo  eine  36  jährige  Frau,  die  an  Insuffizienz  und  Stenose  der 
Mitralis  litt  ganz  plötzlich  unter  Kollaps  und  Angstzuständen  starb ;  bei 
der  Sektion  fanden  sich  zwar  im  linken  Vorhof  drei  bewegliche  Kugel- 
thromben vor,  doch  ist  in  dem  Sektionsbefund  von  einer  Einkeilung 
eines  derselben  in  das  Mitralostium  nichts  erwähnt. 

Wenn  also  auch  plötzliche  Todesfälle  infolge  Obturation  des  steno- 
sierten Mitralostiums  durch  einen  Kugelthrombus  bisher  nicht  sicher 
erwiesen  sind,   so  kann  es  auf  der  anderen  Seite  doch  keinem  Zweifel 


1)  Arb.  a.  d.  patholog.  Institut  in  Gröttingen  1893. 

39' 


612  Gh.  Thorel,  Pathologie  der  Ereislauforgane.    A.  Herz. 

unterliegen,   dass  Kugelthromben   gelegentlich   durch  Behinderung   der 
Zirkulation  zu  schweren  Erscheinungen  führen  können. 

Um  die  Klärung  ihres  klinischen  Bildes  hat  sich  namentlich 
V.  Ziemssen  (15)  verdient  gemacht;  er  stellte  einen  Symptomkomplez 
zusammen,  der  sich  für  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  einer  autoch- 
thonen  Thrombose  und  der  Kugelthromben  im  linken  Vorhof  verwerten 
lässt  und  zwar  müssen  nach  ihm  ausser  dem  physikahschen  Nachweis 
einer  Mitralstenose  die  Erscheinungen  eines  schweren  Stromhindernisses 
im  linken  Herzen  vorhanden  und  in  einem  Grad  entwickelt  sein,  „wie 
man  sie  bei  einfacher  Stenose  der  Mitralis  wohl  nur  selten  beobachtet." 
Gleichzeitig  wird  von  ihm  bemerkt,  dass  in  drei  von  ihm  beobachteten 
Fällen  von  Kugelthromben  eine  zirkumskripte  Gangrän  der  Füsse  vor- 
handen war;  zur  Erklärung  dieser  Erscheinung,  die  schon  Hertz  be- 
kannt gewesen,  nimmt  er  an,  dass  vielleicht  eine  vorübergehende  Ver- 
legung des  Mitralostiums  durch  den  Kugelthrombus  „infolge  der  enormen 
Beschränkung  der  Blutzufuhr  zur  Peripherie''  eine  arterielle  Gefässthrom- 
bose  hervorgerufen  hat. 

IV.  Degenerationen  des  Herzmuskels. 

1.  Fettige  Degeneration. 

1.  Goebel,  C,  Beitrag  zur  fettigen  Degeneration  des  Herzens.    ZentralbL  f.  pathoL 
Anat.  1893.  IV.  Nr.  18. 

2.  Hasenfeld,  A.,  Über  die  Leistungsfähigkeit  des  fettig  entarteten  Aorteninsnffixienz- 
herzens.    Berlin,  klin.  Wochenschr.  1900.  Nr.  50. 

3.  Derselbe  und  Fenyyessy,   Über  die  Leistungsfähigkeit  des  fettig  entarteten 
Herzens.    Berlin,  klin.  Wochenschr.  1899.  Nr.  4,  6  n.  7. 

4.  Krehl,  Über  fettige  Degeneration  des  Herzens.    Arch.  f.  klin.  Med.  51.  1893. 

5.  Lindemann,   W.,   Über  das  Fett  des  normalen  und  des  fettig  entarteten  Herz- 
muskels.   Zeitschr.  f.  Biologie  38.  1899. 

6.  Derselbe,  Über  die  Funktionsfähigkeit  des  fettig  degenerierten  Herzens.  Festschr. 
f.  Max  Jaffö.    Braunschweig  1901.    Verl.  Ton  Vieweg  n.  Sohn. 

7.  Pal,  J.,  Über  die  Bedeutung  der  Herzmuskelverftnderung  bei  der  Phosphorvergiffcnng; 
Zeitschr.  f.  Heilk.  XXI.   1900  u.  Jahrbach.  d.  Wiener  Krankenanstalten.  1895.  IV. 

8.  Ribbert,   H.,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  des  Herzens.    Vir  eh.  Arch. 
147.  2.  1897. 

9.  Rosenfeld,    Über  die   Herzrerfettung  beim   Menschen.    ZentralbL  f.   inn.   Med* 
1901.  Nr.  6. 

10.  Rumpf,  Th.,   Über  den  Fettgehalt  des  Blutes  und  einiger  Organe  des  Menschen. 
Vi  roh.  Arch.  174.  1.  1903. 

11.  Winckler,  Die  Herkunft  des  Fettes  bei  der  Fettmetamorphose  des  Herzfleisches. 
Arch.  f.  exper.  Pathol.  48.  1902. 

Die  sog.  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels,  welcher 
Traube,  Krehl,  Romberg  u.  a.  den  Charakter  einer  selbständigen 
Krankheit  genommen  haben,  kommt  als  sekundäre  Veränderung  bei 
den  verschiedenartigsten   allgemeinen  und  auf  das  Herz  beschränkten 
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Kiankheitsprozessen  vor;  so  wissen  wir,  dass  alle  leichteren  und  schweren 
allgemeinen  Anämieen  und  solche,  die  lokal  bei  Veränderungen  der 
Kranzarterien  entstehen,  sehr  häufig  mit  einer  Verfettung  des  Herz- 
muskels verbunden  sind ;  daneben  kommen  gewisse  Vergiftungen  (Phos- 
phor, Arsenik  etc.)  nebst  den  verschiedenen  Infektionskrankheiten  in 
Betracht,  doch  ist  bei  letzteren  noch  nicht  festgestellt,  ob  die  Verfettung 
hier  als  Ausgang  einer  parenchymatösen  Myokarditis  (Virchow)  oder 
durch  das  Fieber  resp.  den  Sauerstoffmangel  entstanden  ist.  Weiterhin 
treten  Verfettungen  des  Herzmuskels  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade 
auch  bei  kachektischen  und  marantischen  Krankheitszuständen,  bei  chro- 
nischem AlkohoUsmus  sowie  im  Endstadium  von  Klappenfehlern  auf, 
ebenso  wie  auch  bei  anderweitigen  Myokarderkrankungen ,  in  der  Um- 
gebung von  Schwielen  und  Infarkten,  bei  perikarditischen  Exsudaten, 
Nephritis  etc.  eine  Verfettung  des  Herzmuskels  angetroffen  werden  kann. 
Nach  Ebstein  kann,  wie  wir  in  einem  früheren  Abschnitt  schon  gesehen 
haben,  auch  die  Vagusdurchschneidung  bei  Tieren  zu  Herzverfettung 
führen  und  0.  Rosenbach^)  gibt  an,  dass  auch  durch  langdauemde 
Schmierkuren  mit  Quecksilber  die  Entstehung  einer  fettigen  Herzmuskel- 
entartung begünstigt  wird.  Über  die  bei  syphiUtischen  Neugeborenen 
vorkommende  Herzverfettung  ist  das  Nähere  im  XIV.  Abschnitt  dieses 
Referates  mitgeteilt. 

Anatomisch  tritt  die  fettige  Entartung  des  Herzmuskels  entweder 
als  diffuse  oder  häufiger  als  mehr  herdförmig  umschriebene  Erkrankung 
auf,  die  bei  einigermassen  erheblicher  Ausbreitung  durch  das  Auftreten 
zahlreicher,  quer  zur  Längsrichtung  des  Muskels  gelegener  gelber  Ver- 
fettungsfelder die  bekannte  Tigerung  des  Herzmuskels  bedingt. 

Ribbert  (8)  wies  nach,  dass  diesem  eigenartigen  Verhalten  eine 
schon  unter  normalen  Verhältnissen  ungleichmässige  Blutverteilung  zu- 
grunde liegt;  er  konnte  zeigen,  dass  zwischen  den  lujektionsgebieten 
regelmässig  Felder  mit  leeren  oder  schlecht  gefüllten  Kapillaren  liegen 
und  schliesst  daraus,  dass  bei  verringertem  Blutdruck  in  diese  schon 
anatomisch  schlechter  gestellten  Teile  auch  weniger  Blut  hineingelangt; 
bedenkt  man  überdies,  dass  das  Blut,  bevor  es  zu  diesen  Bezirken  kommt, 
vielleicht  schon  einen  Teil  des  Sauerstoffs  und  seines  sonstigen  Nähr- 
materials an  die  besser  situierten  Teile  des  Herzmuskels  abgegeben 
hat,  und  überdies  in  vielen  Fällen,  so  bei  Infektionskrankheiten  auch 
noch  giftige  Substanzen  enthält,  so  lässt  sich  nach  Ribbert  leicht  be- 
greifen, wenn  sich  unter  diesen  Verhältnissen  eine  besondere  Schädigung 
dieser  schon  anatomisch  schlechter  gestellten  Abschnitte  bemerkbar  macht; 
durch  Injektionen  an  fleckig  verfetteten  Herzmuskeln  lässt  sich  denn 


i)  0.  Rosenbach,  Herzmuskelerkrankungen  in  Eulenburgs  Realenzyklopftdie. 
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auch  tatsächlich  konstatieren,  dass  eine  bestimmte  Beziehung  zwischen 
der  Fettentartung  und  der  Füllung  der  Gefässe  vorhanden  ist,  indem 
die  nicht  degenerierten  Abschnitte  das  mit  Blut  versorgte  Stammgefäss 
enthalten,  während  die  Injektion  der  übrigen  Kapillaren  nur  bis  an  die 
Grenze  des  entarteten  Bezirkes  zu  verfolgen  ist 

Diese  Erklärung  R  i  b  b  e  r  t  s  leuchtet  ohne  weiteres  ein  und  es  kann 
als  ein  entschiedenes  Verdienst  desselben  angesehen  werden,  diese  ja 
schon  bekannte,  aber  bisher  noch  wenig  untersuchte  eigenartige  Anord- 
nung der  fettigen  Degeneration  durch  genaue  FeststeUung  der  ihr  zu- 
grunde liegenden  anatomischen  Verhältnisse  geklärt  zu  haben. 

Diese  charakteristische  Tigerung  des  Herzmuskels  gestattet  uns 
auch  schon  in  beginnenden  Fällen  die  makroskopische  Diagnose  einer 
Herzverfettung  zu  stellen,  während  geringere  Grade  der  difEusen  Myokard- 
Verfettung  meist  erst  mit  Hilfe  der  mikroskopischen  Untersuchung  fest- 
zustellen sind;  bei  schweren  Graden  der  Verfettung  nimmt  der  Herz- 
muskel unter  gleichzeitig  zunehmender  Brüchigkeit  eine  eigentümlich 
fahle,  lehmartige  oder  bei  gleichzeitig  bestehender  Anämie  geradezu 
buttergelbe  Farbe  an. 

Im  übrigen  ist  die  Ausbreitung  und  Verteilung  der  fettigen  Ent- 
artung in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden;  während  manchmal 
das  ganze  Herz  ziemlich  gleichmässig  ergriffen  ist,  sehen  wir  in  anderen 
Fällen,  wie  sich  die  fettige  Degeneration  nur  auf  einen  Herzabschnitt 
oder  Teile  desselben  beschränkt.  Ponfick  gibt  an,  dass  die  rechte 
Kammer  im  allgemeinen  stärker  als  die  Unke  ergriffen  wird,  während 
andere  das  Gegenteil  behaupten;  so  gibt  Perl  (Virch.  Arch.  69)  z.  B. 
an,  dass  die  fettige  Entartung  stets  an  den  Papillarmuskeln  des  linken 
Ventrikels  am  stärksten  ausgesprochen  ist,  dass  in  zweiter  Linie  die- 
jenigen des  rechten  Herzens  kommen  und  von  den  Wänden  wieder  die 
linke  eher,  als  die  rechte  Ventrikelwand  erkrankt.  In  einer  weiteren 
Reihe  von  Fällen  tritt  die  fettige  Entartung,  wie  z.  B.  im  Endstadiiun 
von  Klappenfehlern  besonders  in  den  subendokardialen  Muskelschichten 
auf,  wofür,  ebenso  wie  für  die  vorwiegend  subepikardialen  Myokardver- 
fettungen  bei  perikarditischen  Exsudaten  wohl  abnorme  Druckwirkungen 
verantwortlich  zu  machen  sind. 

Goebel  (1)  gibt  zwar  an,  dass  namentlich  bei  einseitigen  Herz- 
fehlern, die  zu  Hypertrophie  und  Dilatation  eines  Herzabschnittes  führen» 
keine  bestimmten  Beziehungen  zwischen  der  Lokalisation  der  fettigen 
Entartung  und  abnormen  Druckverhältnissen  vielleicht  in  der  Weise 
vorhanden  sind,  dass  die  am  stärksten  alterierte  Herzhälfte  auch  am 
stärksten  von  der  Degeneration  befallen  wird ;  nach  seinen  Beobachtungen 
kommt  die  fettige  Entartung  in  solchen  Fällen  auch  manchmal  gerade 
im  unbeteiligten  Ventrikel  vor  und  er  schliesst  daraus,  dass  nicht  die 


Ausbreitimg  und  Verteilung  der  fettigen  Entartung.   Vorstufen  der  Entartung.    615 

Hypertrophie  der  Muskulatur  die  sekundäre  Degeneration  bedingt,  son- 
dern dasB  dieselbe  mit  allgemeinen  Ursachen,  wie  Alterationen  des 
Blutes  etc.  zusammenhängt. 

Mikroskopisch  geht  die  fettige  Entartung  nach  Ziegler,  Birch- 
Hirschfeld  u.  a.  sehr  häufig  aus  einem  Vorstadium  der  albuminösen 
Trübung  der  Muskelfasern  hervor ;  G  o  e  b  e  1  leugnet  dies  und  sagt,  dass 
er  als  Vorstadium  oft  „eine  eigentümUche ,  vielleicht  am  besten  als 
Varikosität  zu  bezeichnende  Veränderung  des  interfibrillären  Sarkoplasmas 
resp.  der  Juterfibrillärstreifen,  eine  Ausbuchtung  derselben,  ein  partielles 
Dickerwerden"  gesehen  hat;  er  meint,  dass  diese  Varikosität  der  Inter- 
fibrillarstreifen  vielleicht  mit  dem  identisch  ist,  was  man  als  „Bestäubt* 
sein  der  Faser"  bezeichnet  hat. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Veränderung  treten  zuerst  vereinzelte, 
später  immer  zahlreicher  werdende  kleine  runde,  stark  lichtbrechende 
Fetttröpfchen  in  den  Muskelfasern  auf,  die  innerhalb  des  interfibrillären 
Sarkoplasmas  (Goebel)  in  parallelen  Reihen  angeordnet  sind,  während 
in  den  höchsten  Graden  der  Verfettung,  bei  denen  die  Fetttröpfchen 
eine  unregelmässige,  aber  niemals  erheblichere  Grösse  erlangen,  eine 
jede  Zeichnung  der  Muskelfaser  zugrunde  geht ;  von  diesen  Verhältnissen 
kann  man  sich  am  besten  in  frischen ,  mit  Sudan  III  gefärbten  Präpa- 
raten überzeugen,  während  gefärbte  und  mit  Alkohol  behandelte  Präpa- 
rate, in  denen  sich  an  Stelle  der  Fetttropfen  nur  verschieden  grosse 
Vakuolen  präsentieren,  weniger  zu  empfehlen  sind. 

Bezüglich  der  Herkunft  des  Fettes  bei  der  Fettmetamorphose  haben 
sich  die  früheren  Angaben,  nach  denen  das  Fett  an  Ort  und  Stelle  aus 
dem  Eiweiss  des  Muskelprotoplasmas  gebildet  wird,  bekanntlich  insofern 
verschoben,  als  ein  derartiger  Vorgang  nach  den  Untersuchungen  von 
Lebedeff,  Rosenfeld,  Kraus  u.  a.  als  unwahrscheinlich  erachtet 
wird ;  vielmehr  nehmen  diese  Forscher  an,  dass  auch  das  Fett  des  fettig 
metamorphosierten  Herzmuskels  analog  der  Fettbildung  in  anderen 
Organen  als  zugewandertes  Fett  aus  den  Fettdepots  des  Körpers  zu 
betrachten  ist. 

Da  Herxheimer  im  vorigen  Jahrgang  dieser  Ergebnisse  die 
einschlägigen  Punkte  dieser  Lehre  in  extenso  abgehandelt  hat,  so  brauche 
ich  an  dieser  Stelle  nur  diejenigen  Arbeiten  zu  erwähnen,  die  sich 
speziell  mit  dem  Verhalten  des  bei  der  fettigen  Metamorphose  des 
Herzens  auftretenden  Fettes  beschäftigt  haben. 

Lindemann  (ö)  hat  fettig  degenerierte  Menschenherzen  in  der 
Weise  untersucht,  dass  er  die  Eigenschaften  des  aus  ihnen  erhaltenen 
Fettes  (Degenerationsfett)  mit  dem  Fett  des  normalen  Herzmuskels,  der 
Niere  und  des  Unterhautbindegewebes  (Infiltrationsfett)  verglichen  hat. 
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Die  Untersuchungen,  die  nach  einer  bestimmten,  im  Originale 
näher  nachzulesenden  Methode  an  vier  pathologischen  Herzen  (drei  bei 
chronischer  Anämie,  ein  Herzfehlerherz)  und  fünf  noimalen,  nicht  ver- 
fetteten Herzen  vorgenommen  wurden,  führten  zu  dem  Resultat,  dass 
sich  das  „Degenerationsfett"  von  dem  Fett  der  Fettdepots  und  anderer- 
seits auch  von  dem  leicht  extrahierbaren  Fett  des  normalen  Herzens  in 
weitgehender  Weise  unterscheidet;  Lindemann  nimmt  infolgedessen 
an,  dass  das  Fett  des  fettig  entarteten  Herzmuskels  im  Sinne  der  alt«n 
Lehre  an  Ort  und  Stelle  gebildet  wird. 

ßosenfeld(9)  weist  demgenüber  daraufhin,  dass  in  Herzen  mit 
mikroskopisch  nachweisbarer  Fettmetamorphose  eine  Erhöhung  des  Fett- 
gehaltes von  14,66  resp.  16,5 ^/o  der  Norm  auf  17,334— 24,29^/0  nachzu- 
weisen ist  und  dass  dieser  Überschuss  an  Fett  nur  als  Infiltrationsfett 
d.  h.  als  eingewandertes  Fett  betrachtet  werden  kann. 

Auch  Win  ekler  (11)  schliesst  sich  dieser  Ansicht  an;  er  fütterte 
Hunde  genau  nach  den  Vorschriften  Rosenfelds  längere  Zeit  mit 
fettfreiem,  mageren  Rindfleisch  und  dann  mit  Zusätzen  von  Hammel- 
talg, bis  in  den  Fettdepots  der  Tiere  ein  dem  Hammelfett  sehr  ähnliches 
Fett  vorhanden  war;  dann  wurden  die  Tiere  langsam  mit  Phosphor  ver- 
giftet, getötet  und  die  Fettmassen  des  Myokards  sowie  des  Herzbeutels 
mit  dem  subkutanen  Fett  verglichen ;  daneben  wurden  Kontrollversuche 
an  phosphorvergifteten,  sonst  normalen  Hunden  angestellt. 

Da  der  Vergleich  ergab,  dass  das  Fett  des  Myokards  in  solchen 
Fällen  mit  dem  Hammelfett  identisch  war,  so  gibt  Win  ekler  an,  dass 
die  Fettmetamorphose  des  Herzfleisches  mit  der  Fetteinwandening  in 
Leberzellen,  Brustdrüsenepithelien  etc.  auf  eine  Stufe  zu  setzen  ist. 

Die  näheren  Vorgänge  stellt  er  sich  dann  derart  vor,  dass  sich 
die  Muskelfasern  des  Herzens  schon  normalerweise  als  Kraftquelle  ihrer 
Leistung  mit  Fett  beladen;  während  dieses  Fett  aber  im  normalen  Zu- 
stande wieder  verbrannt  wird,  sind  erkrankte  Muskelfasern  dazu  nicht 
imstande,  so  dass  das  Fett  in  ihnen  dauernd  abgelagert  wird. 

Auch  Krehl  (4)  gibt  an,  dass  er  bei  Fettmetamorphose  des  Herz- 
muskels z.  B.  nach  Septikämieen  eine  Erhöhung  des  Fettgehaltes  von 
8,3 — 13,4^/o  der  Norm  auf  17,1  ^/o  gefunden  hat,  während  sich  derselbe 
bei  schweren  Anämieen  bis  zu  19,8  ^/o,  bei  Phosphorvergiftung  bis  zu 
24,9 7o  der  Trockensubstanz  belief;  da  aber  nach  den  Untersuchungen 
von  V.  Hoesslin^),  Rosenfeld  (9)  und  Rumpf  (10)  der  Fettgehalt 
des  Herzmuskels  schon  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  unbeträcht- 
lichen Schwankungen  unterworfen  ist,  so  gibt  die  quantitative  Analyse 
des  Fettgehaltes,   obwohl  ihr  Rumpf  und  Krehl  im  Gegensatz  zu 


1)  V.  Hoesslin,  Arch.  f.  klin.  Med.  33.  1883. 


Ohem.  Untersuchungen  aber  die  HerzTerfettung.   Funktionelle  Bedeutung  derselben.    617 

Rosenbach  und  G o e b e  1  vor  der  mikroskopischen  Untersuchung  den 
Vorzug  geben,  doch  kein  genügend  sicheres  Resultat. 

Über  die  klinische  Bedeutung  der  Fettmetamorphose  des  Herzens 
sind  die  Ansichten  noch  sehr  geteilt. 

Von  pathologisch-anatomischer  Seite  wird  zumeist  hervorgehoben, 
dass  die  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  in  geringen  Graden  keine 
Störungen  der  Herzfunktion  bedingt,  während  schwerere  Grade  mit  einer 
ungestörten  Tätigkeit  des  Herzens  unvereinbar  sind  (Kaufmann);  auch 
Ziegler  hebt  hervor,  dass  die  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  häufig 
die  Ursache  des  Todes  ist  und  Ribber t  hält  es  gleichfalls  für  erwiesen, 
dass  ein  stärkerer  Grad  von  fettiger  Entartung  den  Herzfunktionen 
schädlich  ist ;  er  weist  darauf  hin,  dass  auch  bei  der  Annahme,  dass  das 
Fett  nicht  aus  einem  Zerfall  der  Muskulatur,  sondern  von  einer  Zu- 
führung auf  dem  Blutwege  herzuleiten  wäre,  seine  Ablagerung  in 
"Tropfenform  eine  pathologische  Erscheinung  bildet,  die  bei  einiger 
Intensität  mit  dem  Untergang  der  quergestreiften  Substanz  verbunden 
ist;  daran  wird  nach  seiner  Meinung  auch  nichts  geändert,  dass  es 
^egen  der  vielfach  erst  in  den  letzten  Lebenstagen  beginnenden  Ent- 
artung, nicht  immer  zu  einem  völligen  Zerfall  der  Muskelfasern  kommt. 
Auch  Eichhorst  spricht  sich  ähnlich  aus  und  wenn  man  bei  den  Ob- 
duktionen Fälle  sieht,  bei  denen  sich  oft  gar  nichts  weiteres,  als  eine 
•ziemlich  vorgeschrittene  oder  selbst  hochgradige  fettige  Degeneration  des 
Herzens  konstatieren  lässt,  so  weiss  man  in  der  Tat  nicht,  warum  dieser 
Zustand  nicht  als  Todesursache  betrachtet  werden  soll. 

Demgegenüber  haben  andere,  wie  v.  Leyden,  Strümpell, 
Homberg,  Krehl  etc.  darauf  hingewiesen,  dass  die  fettige  Degene- 
ration des  Herzmuskels  nur  einen  sehr  geringen  Einfluss  auf  die  Herz- 
tätigkeit besitzt;  Leyden  gibt  imter  Bestätigung  von  J.  tal  (7)  an,  dass 
Kranke  bei  Phosphorvergiftung  oder  perniciöser  Anämie,  also  bei  Erkran- 
kungen, bei  denen  der  Herzmuskel  in  der  Regel  ausgiebig  fettig  entartet, 
keine  besonderen  Herzsymptome  zeigen;  Fraentzel  hat  schwere  Ver- 
fettungen des  Herzens  ohne  alle  Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens 
verlaufen  gesehen  und  weist  unter  anderen  darauf  hin,  dass  bei  gesunden 
Fischen  die  Muskelfasern  regelmässig  von  Fett  durchsetzt  sind,  ohne 
dass  dadurch  die  Kraft  der  Muskulatur  beeinträchtigt  wird;  auch  Linde- 
mann  (6)  bemerkt,  dass  die  bei  Tieren  öfters  anzutreffende  fettige  In- 
filtration des  Herzens  keine  Störungen  bedingt  und  Rosenbacb  hat 
gleichfalls  am  Sektionstische  Fälle  von  fettiger  Degeneration  des  Herzens 
gesehen,  bei  denen  während  des  Lebens  keine  Störung  der  Zirkulation 
vorhanden  war.  Romberg  meint,  dass  sich  eine  fettige  Degeneration 
des  Herzmuskels  manchmal  schon  ausserordentlich  rasch,  in  zwei  Tagen 
-entwickeln  kann,  und   dass  man  deshalb  bei  Sektionen  keine  Anhalts- 
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punkte  hat,  wie  lange  die  Entartung  schon  bestanden  hat  und  ob  sie 
überhaupt  schon  zur  Zeit  der  Herzinsuffizienz  vorhanden  war. 

Zur  Entscheidung  dieser  strittigen  und  doch  so  wichtigen  Fragen 
wurden  in  den  letzten  Jahren  von  verschiedener  Seite  experimentelle 
Untersuchungen  angestellt. 

So  führten  Hasenfeld  und  Fenyvessy  (2)  eine  Reihe  von 
Phosphorvergiftungen  aus,  indem  sie  Kaninchen  mit  einer  4 — 10  mg 
Phosphor  enthaltenden  Emulsion  per  os  vergifteten  und  zwar  wählten 
sie  diese  geringe  Dosis  aus  dem  Grunde  aus,  damit  die  Versuche  nicht 
etwa  durch  eine  spezifische,  den  Kreislauf  schädigende  Wirkung  des 
Phosphors  beeinträchtigt  würden,  da  Meyer  nachgewiesen  hatte,  dass 
schon  durch  die  Wirkung  des  Phosphors  ein  langsames  Absinken  des 
Blutdruckes  hervorgerufen  wird. 

Mit  Hilfe  dieser  modifizierten  Methode  war  es  möglich,  das  Leben 
der  Tiere  länger  zu  erhalten;  meist  boten  die  Tiere  nach  24  Stunden 
noch  keine  augenfälligen  Symptome  dar  und  auch  bei  den  in  den 
späteren  Stadien  der  Vergiftung  befindlichen  Tieren  Hessen  sich  für 
gewöhnlich  keinerlei  Besonderheiten  weder  in  der  Kraft  der  Herzkon- 
traktionen, noch  in  der  Zahl  und  dem  Rhythmus  derselben  oder  auch 
bezüglich  des  Temperaturverhaltens  konstatieren.  Erst  kurz  vor  dem 
Tode  stellten  sich  augenfälligere  Veränderungen  der  Herzfunktionen» 
wie  äusserst  schwache  Herztöne,  Verminderung  der  Pulszahl,  hochgradige 
Arythraie  und  Ungleichheit  der  Herzkontrationen  ein ;  da  diese  Erschei- 
nungen aber  bei  Einleitung  einer  künstlichen  Atmung  wieder  rückgängig 
wurden,  so  ging  daraus  hervor,  dass  die  Herzschwäche  nicht  allein  durch 
die  anatomisch  nachweisbare  Verfettung,  sondern  durch  den  hochgradigen 
Sauerstoifmangel  des  Herzmuskels  hervorgerufen  war. 

Anatomisch  waren  die  Verfettungen  des  Herzmuskels  bei  den 
Tieren  72 — 144  Stunden  nach  der  Vergiftung  ausserordentlich  hoch- 
gradig ausgeprägt  und  sowohl  über  die  beiden  Herzkammern  als  das 
Septum  ziemlich  gleichmässig  verteilt;  waren  die  Verfettungen  minder 
ausgesprochen,  so  schien  es,  als  ob  die  inneren  Schichten  des  Myokards 
früher  und  stärker,  als  die  äusseren  der  Degeneration  verfielen,  während 
die  Vorhofsmuskulatur  selbst  bei  hochgradiger  Verfettung  der  Ventrikel 
stets  am  wenigsten  ergriflPen  war. 

Die  Versuche  selbst  wurden  an  20  Kaninchen  unter  gleichzeitiger 
Messung  des  Blutdruckes  angestellt;  in  einer  Reihe  von  Experimenten 
wurde  auch  die  Brustaorta  zur  Erzeugung  künstlicher  €urterieller  Blut- 
drucksteigerungen oberhalb  des  Zwerchfells  abgeklemmt,  um  festzu- 
stellen, ob  1.  das  verfettete  Herz  überhaupt  zur  Leistung  einer  erhöhten 
Arbeit  befähigt  ist,  ob  es  2.  den  erhöhten  Ansprüchen  an  seine  Arbeits^ 
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kraft  auch  längere  Zeit  entspricht  und  ob  sich  3.  die  Zeichen  der  Er- 
müdung bei  einem  fettig  metamorphosierten  Herzen  eher,  als  bei  einem 
anderen  bemerkbar  machen. 

Das  Resultat  dieser  Versuche  war,  dass  auch  der  verfettete  Herz- 
muskel sowohl  bei  geringfügigen  als  hochgradigen  Veränderungen  den 
normalen  Anforderungen  an  seine  Arkeitskraft  ebensogut  wie  der 
gesunde,  nicht  verfettete  Herzmuskel  entsprechen  kann;  der  verfettete 
Herzmuskel  war  imstande,  bei  gewöhnlicher  Arbeitsleistung  die  Zirku- 
lation vollkommen  aufrecht  zu  erhalten,  ohne  dass  irgend  welche  Zeichen 
von  Herzschwäche  nachzuweisen  waren;  es  erwies  sich  aber  auch  die 
Leistungsfähigkeit  des  verfetteten  Herzmuskels  selbst  bei  dauernder 
Mehrarbeit  derjenigen  des  gesunden  Herzens  analog. 

Nur  das  fiel  auf,  dass  der  infolge  der  Phosphorvergiftung  verfettete 
Herzmuskel  eine  erhöhte  Empfindlichkeit  gegen  Mangel  an  Sauerstoff 
besass,  so  dass  bei  einer  völligen  Entziehung  desselben  (durch  Erstickung) 
die  Leistungsfähigkeit  des  verfetteten  Herzens  sehr  bald  vermindert  wird. 

Nur  ausnahmsweise  traten  kurz  vor  dem  Tode  bei  den  Fettherz- 
tieren auch  Zeichen  von  vollkommener  Dekompensation  unter  dem  Bilde 
der  ausgesprochenen  Herzschwäche  auf,  doch  war  es  auch  in  solchen 
Fällen  möglich  z.  B.  durch  intravenöse  Injektion  von  Extractum  supra- 
renale haemostaticum  Merk  das  Herz  noch  zu  erhöhter  Arbeit  anzu- 
spornen. Hieraus  geht  hervor,  dass  der  Tod  bei  der  Phosphorvergiftung 
weniger  der  Herzverfettung,  als  vielmehr  zum  guten  Teil  der  Schwäche 
der  Vasomotoren  zuzuschreiben  ist. 

Da  nun  der  Herzmuskel  weiterhin  trotz  einer  hochgradigen  Ver- 
fettung  seiner  Muskulatur  und  des  damit  verbundenen  Unterganges  an 
kontraktiler  Substanz  nicht  nur  zur  Aufrechthaltung  der  normalen  Zirku- 
lation, sondern  sogar  zur  Leistung  erhöhter  Anforderungen  befähigt  ist, 
so  weisen  diese  Versuche  gleichzeitig  auf  den  mächtigen  Vorrat  an 
Beservekraft  des  Herzens  und  darauf  hin,  dass  die  noch  gesund  ge- 
bliebenen Muskelteile  den  Ausfall  der  verfetteten  Muskelfasern  durch 
Mehrarbeit  kompensieren ;  wie  lange  eine  solche  Kompensation  noch  mög- 
lich ist,  hängt  im  wesentlichen  von  der  Menge  der  zugrunde  gegangenen 
Muskelmasse  ab,  doch  meinen  Hasenfeld  und  Fenyvessy,  dass  der 
Herzmuskel  selbst  bei  chronischer  Verfettung  noch  immer  eine  aus- 
reichende Leistungsfähigkeit  besitzen  kann. 

Im  übrigen  weisen  sie  darauf  hin,  dass  diese  Versuchsergebnisse 
wohl  auch  für  die  menschliche  Pathologie  verwertbar  sind  und  wenn 
sie  auch  die  Möglichkeit  bestehen  lassen,  dass  zwischen  der  Herzver- 
fettung imd  den  Eompensationsstörungen  ein  Zusammenhang  bestehen 
kann,  so  meinen  sie  doch  andererseits,  dass  in  der  überwiegenden  Mehr- 
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zahl  der  Fälle  die  Verfettung  der  Muskulatur  als  Folge  und  nicht  als 
Ursache  der  Kompensationsstörungen  zu  betrachten  ist. 

In  einer  zweiten  Arbeit  hat  Hasenfeld  (2)  speziell  den  Einfluss 
und  die  Bedeutung  der  fettigen  Herzmuskelentartung  bei  Klappenfehlem, 
insbesondere  bei  Aorteninsuffizienzen  untersucht,  zumal  schon  Fraentzel 
den  Zusammenhang  der  bei  Herzinsuffizienzen  auftretenden  Kreisläufe- 
Störungen  mit  der  fettigen  Degeneration  des  Myokards  geleugnet  hat; 
Leube  hat  gleichfalls  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  die  fettige  Ent- 
artung des  Herzens  erst  sekundär  als  Folge  der  Insuffizienz  eines  hypei^ 
trophischen  Herzens  entsteht  und  auch  Romberg  hat  betont,  dass  die 
Bedeutung  der  fettigen  Entartung  des  Herzmuskels  für  das  Zustande- 
kommen der  Zirkulationsstörungen  bei  Klappenfehlerherzen  nicht  er- 
wiesen ist;  ähnlich  sprach  sich  Bai  int  aus^). 

Die  Nachprüfung  dieser  Angaben  hat  Hasenfeld  in  der  Weise 
vorgenommen,  dass  er  nach  dem  Rosenbach  sehen  Verfahren  von  der 
rechten  Carotis  aus  mit  einer  vorgeschobenen  Sonde  die  Aortenklappen 
bei  Tieren  durchstiess  und,  wenn  sich  nach  2—3  Wochen  eine  Hyper- 
trophie des  Herzens  entwickelte,  die  Kaninchen  mit  einer  einmaligen 
Dosis  von  4 — 9  mmg  Phosphor  per  os  vergiftete. 

Es  ergab  sich  zunächst,  dass  die  Aorteninsuffizienztiere  die  Phos- 
phorvergiftung  im  allgemeinen  schlechter,  als  normale  Tiere  vertragen 
und  dass  die  fettige  Entartung  bei  den  ersteren  schon  viel  früher,  als 
bei  den  letzteren,  hohe  Grade  anzunehmen  pflegt;  so  fand  Hasenfeld 
den  Herzmuskel  bei  Aorteninsuffizienztieren  meist  schon  40—60  Stunden 
nach  der  Vergiftung  diffus  von  Fett  durchsetzt,  während  die  Entartung 
bei  den  normalen,  zur  Kontrolle  herangezogenen  Tieren  um  dieselbe 
Zeit  erst  massig  war. 

Wurden  die  Versuche  in  der  Weise  modifiziert,  dass  das  Herz 
z.  B.  bei  künstlichen  Kompressionen  der  Bauchaorta  eine  erhöhte  Arbeit 
zu  verrichten  hatte,  so  stellte  sich  heraus,  dass  die  massig  verfetteten 
Aorteninsuffizienzherzen  noch  zu  längerer  erhöhter  Arbeitsleistung  be- 
fähigt waren,  während  das  hochgradig  verfettete  Aorteninsuffizienz- 
herz  den  erhöhten  Arbeitsansprüchen  gegenüber  ungeeignet  war. 

Ähnliche  Versuche  hat  Lindemann  (6)  mit  Pulegon,  dem  wirk- 
samen  Bestandteil  des  ätherischen  Öles  der  Flohkrautminze  (Mentha 
Pulegium)  angestellt,  da  diese  Substanz  eine  sehr  geringe  Herzwirkung 
besitzt  und  als  Stoff wechselgift  dem  Phosphor  gleichzustellen  ist;  dabei 
hat  es  aber  vor  dem  Phosphor  den  Vorzug,  dass  bei  der  Pulegon ver- 


i)  Vergl.  hierzu  auch  Bernett,  W.,  Statistische  ünterenchungen  über  das  Auf- 
treten der  fettigen  Degeneration  der  Herzmnskniatur  bei  Klappenfehlem  des  Herzens. 
Dias.  Erlangen  1892. 


Funktionelle  Störungen  nach  experimenteller  Herzverfettung.  621 

giftuug  die  degenerativen  Veränderungen  weit  stärker  ausgesproclien 
sind  und  dass  es  in  jeder  fetthaltigen  Muskelfaser  zu  tiefgreifenden 
Entartungen  mit  Verlust  der  Querstreifung,  Zerfall  der  Kerne  etc.  kommt. 
Die  Versuchsanordnung  war  dann  die,  dass  Hunde  durch  subkutane 
Injektionen  von  Pulegon  vergiftet  wurden,  wobei  in  jedem  Versuche 
der  Blutdruck  bei  den  Tieren  sowohl  vor,  als  während  des  Versuches 
gemessen  und  mit  dem  Quecksilbermanometer  graphisch  registriert  wurde ; 
zur  Steigerung  dar  Herztätigkeit  wurde  Ligierung  der  absteigenden 
Aorta,  Erstickung,  Reizung  der  zentralen  Stümpfe  von  sensiblen  Nerven  etc. 
angewandt. 

Die  anatomische 'Untersuchung  des  Herzens  der  so  vergifteten  Tiere 
ergab,  dass  die  fettige  Degeneration  bald  ganz  diffus  über  das  Myokard 
der  beiden  Ventrikel  und  die  Muscularis  der  Arterien,  bald  ausschliess- 
lich über  den  rechten  Ventrikel  verbreitet  war,  während  die  Vorhöfe, 
ebenso  wie  auch  bei  anderen  Formen  der  Herzverfettung,  so  auch  bei 
der  Pulegon  Vergiftung  in  den  meisten  Fällen  unverändert  waren. 

Die  funktionellen  Stönmgen  der  verfetteten  Herzen  waren  je  nach 
dem  Grad  und  der  Lokalisation  der  anatomischen  Veränderungen,  sowie 
der  Beteiligung  der  Arterienmuscularis  sehr  verschieden ;  im  allgemeinen 
liess  sich  konstatieren,  dass  sich  die  Kraft  des  Herzens  lange  auf  normaler 
Höhe  hielt;  so  wurde  z.  B.  die  Ligierung  der  Aorta  descendens  ohne 
die  geringsten  Schwächeerscheinungen  70  Minuten  lang  ertragen;  das- 
selbe war  bei  den  Erstickungsversuchen  der  Fall,  doch  wird  von  Linde- 
mann bemerkt,  dass  unter  bestimmten  Verhältnissen  auch  eine 
Schwächung  der  Herzaktion  durch  die  fettige  Degeneration  entsteht; 
das  ist  nach  ihm  vor  allem  dann  der  Fall,  wenn  sich  schon  bald  nach 
der  Vergiftung  ein  progressives  Sinken  des  Blutdrucks  infolge  der  schweren 
Veränderungen  bemerkbar  macht;  in  solchen  Fällen  wird  sowohl  die 
Ligierung  der  Aorta  als  die  Erstickung  schlecht  vertragen. 

Weisen  somit  auch  alle  diese  neueren  experimentellen  Untersuchungen 
darauf  hin,  dass  geringe  und  unter  Umständen  selbst  ziemlich  erhebliche 
Grade  von  fettiger  Degeneration  des  Herzmuskels  eine  Zeitlang  anstandslos 
ertragen  werden  können,  so  lässt  sich  andererseits  auch  kaum  bezweifeln, 
dass  schwere  Grade  von  Herzverfettung,  bei  denen  es  zu  tiefgreifenden 
Destruktionen  der  Muskelfasern  kommt,  mit  einer  längeren  Lebensdauer 
unvereinbar  sind;  wo  sich  gewissermassen  die  vitale  Grenze  findet,  ist 
uns  zur  Zeit  noch  unbekannt  und  solange  nicht  die  anatomische  Unter- 
scheidung zwischen  fettiger  Degeneration  und  Infiltration  auf  sicheren 
Füssen  steht  und  solange  wir  vor  allem  noch  nichts  Genaueres  über 
die  physiologische  Bedeutung  zumal  des  letzteren  Zustands  wissen,  so- 
lange wird  uns  auch  die  pathologische  Bedeutung  der  Fettmetamorphose 
des  Herzens  unklar  sein. 
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Die  Lehre  von  der  sog.  Fragmeutation  des  Herzmuskels 
wird  für  gewöhnlich  in  erster  Linie  mit  den  Untersucbmigen  der  fran- 
zösischen Forscher  Renaut  und  Landouzy  in  Zusammenhang  gebracht, 
obwohl  Virchow  schon  im  Jahre  1847  in  seiner  Habilitationsschrift 
„Über  Kohäsionsveräuderung  des  Muskelfieisches,  speziell  des  Herz- 
fleisches'' die  ersten  einschlägigen  Befunde  auf  diesem  Gebiete  be- 
schrieben hat. 

Immerhin  gebührt  den  genannten  französischen  Forschern  doch 
das  Verdienst  im  Jahre  1870  die  ersten  umfassenden  Untersuchungen 
über  die  Fragmentation  des  Herzmuskels  vorgenommen  zu  haben;  sie 
fassten  die  Veränderung  als  eine  besondere  Form  der  Entzündung  auf, 
wählten  für  dieselbe  die  Bezeichnung  „Myocardite  segmentaire  essentielle 
chronique"  und  stellten  ein  kUnisches  Krankheitsbild  zusammen,  das 
im  wesentlichen  aus  den  Erscheinungen  zunehmender  Herzschwäche 
bestehen  sollte;  Renauts  Schüler  Durand,  Cobrat,  Mollard  u.  a. 
bestätigten  dies  und  erweiterten  diese  Angaben  dahin,  dass  die  Affektion 
hauptsächlich  bei  Greisen  angetroffen  wird  und  in  V?  der  Fälle  plötzlich, 
bei  den  übrigen  langsamer  zum  Tode  führt. 

Anatomisch  hoben  sie  hervor,  dass  die  Herzen  weich,  matsch  und 
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gelbbraun  gefärbt  sind  (couleur  feuille  morte),  während  mikroskopisch 
die  Herzmuskelfasern  infolge  einer  vielleicht  durch  chemische  Stoffe 
(Fleischmilchsäure)  bedingten  Erweichung  und  Auflösung  der  die  Muskel- 
zellen verbindenden  Kittsubstanz  (Eberths  Kittleisten)  genau  so  wie  bei 
Zusatz  von  40  ^/o  Kalilauge  in  zahlreiche  hintereinander  gelegene  Seg- 
mente zerfallen,  von  denen  jedes  einer  oder  mehreren  Zellen  entspricht. 
(Fragmentation  du  myocarde  en  Segments  cellulaires). 

Seit  dieser  Zeit  sind  zahlreiche  Untersuchimgen  über  die  Frag- 
mentation des  Herzmuskels  (Desintegration,  Dissoziation,  Segmentation  etc.) 
angestellt  worden,  ohne  dass  über  den  pathologisch-anatomischen  Vor- 
gang, das  Wesen  und  die  thanatologische  Bedeutung  desselben  eine 
Einigung  erzielt  wäre. 

Das  trifft  zunächst  schon  für  das  makroskopische  Verhalten  der 
fragmentierten  Herzen  zu.  Tedeschi  (13)  gibt  in  Einklang  mit  den 
französischen  Forschem  an,  dass  dieselben  für  gewöhnUch  weich  und 
zerreissUch  sind  und  einen  schmutzig-gelben  Farbenton  besitzen;  daneben 
hebt  er  die  Dilatation  der  Herzen  nebst  der  feinen  Granulierung  ihrer 
Schnittfläche  hervor  und  bemerkt,  dass  man  beim  Überstreichen  mit  dem 
Messer  „eine  grosse  Menge  eines  aus  losgelösten  Muskelzellen,  Blut- 
körperchen und  wenig  Bindegewebszellen  bestehenden  Detritus"  er- 
halten kann. 

Oestreich  (9)  bezweifelt  allerdings  die  Notwendigkeit,  dass  ein 
fragmentiertes  Herz  gleichzeitig  diktiert  sein  muss  und  ist  der  Ansicht, 
dass  auch  die  von  Tedeschi  hervorgehobene  trübe,  schwachgelbe  Farbe 
des  Herzmuskels  nicht  charakteristisch  sei  und  mehr  durch  eine  gleich- 
zeitig neben  der  Fragmentation  vorhandene  parenchymatöse  Myocarditis 
oder  Fettmetamorphose  hervorgerufen  wird;  dagegen  legt  er  auf  die 
von  Tedeschi  betonte  und  am  besten  durch  leichten  Fiugereindruck 
zu  prüfende  Brüchigkeit  und  Zerreisslichkeit  des  Herzmuskels  ein  Ge- 
wicht, obwohl  auch  diese  Eigenschaft  nur  mit  Vorsicht  für  die  makro- 
skopische Beurteilung  zu  verwerten  ist,  da  der  Herzmuskel  auch  durch 
fettige  oder  parenchymatöse  Degenerationen  eine  Verminderung  seiner 
Konsistenz  erleiden  kann ;  ein  charakteristisches  Verhalten  kommt  nach 
ihm  nur  der  Beschaffenheit  der  Schnittfläche  zu,  indem  sich  dieselbe 
beim  Unterstreifen  mit  dem  Messer,  falls  Fragmentation  vorhanden  ist, 
unter  Hinterlassung  von  zahlreichen  Spalten  aufzufasem  pflegt;  einen 
breiartigen  Detritus  konnte  er  jedoch  beim  Abstreifen  der  Schnittfläche 
im  Gegensatz  zu  Tedeschi  nicht  erhalten. 

Auch  Kar  eher  (8)  sieht  in  dem  Auftreten  von  Spalten  und  Lücken 
der  mit  dem  Messer  bestrichenen  Schnittfläche  einen  guten  Anhaltspunkt 
für  die  makroskopische  Beurteilung  eines  fragmentierten  Herzens  und 
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bebt  bervor,    dass  sich  auch  beim  Zerzupfen   des  Herzmuskels   keine 
längeren,  zusammenhängenden  Faserstücke  isolieren  lassen. 

Im  übrigen  kann  nach  ihm  das  makroskopische  Verhalten  eines 
fragmentierten  Herzens  sehr  verschieden  sein,  je  nachdem  die  Affektion 
diffus  und  stark  ausgebreitet  oder  nur  auf  kleinere  Herde  beschränkt 
ist;  im  ersteren  Falle  ist  das  Herz  weich,  matsch,  behält  Fingereindrücke, 
die  Wandungen  sinken  nach  dem  Eröffnen  der  Höhlen  zusammen  und 
die  Muskulatur  besitzt  einen  mit  einem  Stich  ins  Rosa  verbundenen 
gelb  bräunlichen  Farbenton;  in  letzterem  Falle  ist  dagegen  das  Herz  von 
guter  Konsistenz  und  Farbe  und  nur  in  der  Ventrikelwand  sowie  in 
den  Papillarmuskeln  finden  sich  kleinste  oder  bis  erbsengrosse  Flecken 
vor,  die  von  der  Umgebung  durch  ihre  blassere  Farbe  abgehoben  sind. 

Was  den  sonstigen  grob  anatomischen  Sitz  der  Fragmentation  be- 
trifft, so  kann  dieselbe  über  alle  Abschnitte  des  Herzens  verbreitet  sein; 
im  allgemeinen  sind  aber  die  Papillarmuskel  nebst  dem  Septum  dis- 
poniert und  kommt  die  Fragmentation  im  linken  Ventrikel  häufiger  als 
im  rechten  vor,  während  die  Vorhöfe  selbst  bei  stärkster  Fragmentation 
der  Ventrikel  am  seltensten  befallen  sind.  Nach  Ted e seh i  sind  die 
Papillarmuskel  des  linken  Ventrikels  diejenige  Stelle,  an  denen  die 
Fragmentation  niemals  fehlt,  wenn  sie  in  irgend  einem  Teile  überhaupt 
vorhanden  ist.  Auch  Oestreich  bestätigt  dieses,  doch  müssen  nach 
seiner  Ansicht  stets  mehrere  Schnitte  genau  in  der  Längsrichtung  der 
Papillarmuskeln  untersucht  werden,  wobei  die  Untersuchung  frischer 
Präparate  nicht  umgangen  werden  kann ;  im  übrigen  erweisen  sich  nach 
ihm  in  Einklang  mit  Tedeschi  absoluter  Alkohol  und  Müller  sehe 
Flüssigkeit  als  die  geeignetsten  Fixierungsmittel  für  den  vorliegenden 
Zweck. 

Bevor  wir  zu  der  Darstellung  der  mikroskopischen  Befunde  über- 
gehen, schicken  wir,  da  sich  die  ganze  Frage  nach  dem  feineren  Sitz 
der  Fragmentation  um  die  Beziehung  derselben  zu  den  sogenannten 
Eberthschen  Kittleisten  der  Muskelprimitivbündel  dreht,  einige  orien- 
tierende Bemerkungen  bezüglich  der  letzteren  voraus. 

Bekanntlich  hat  Eberth  (Virch.  Arch.  37)  im  Jahre  1866  zuerst 
nachgewiesen,  dass  die  Muskelprimitivbündel  des  Herzens  aus  Zellen 
zusammengesetzt  sind,  die  durch  eine  Art  von  Kittsubstanz,  die  soge- 
nannten Kittlinien  oder  Kittleisten  untereinander  in  Verbindung 
stehen ;  diese  Kittlinien,  welche  in  frischen  Präparaten  ohne  jede  Zusatz- 
fiüssigkeit  am  besten  bei  der  brauneu  Atrophie  des  Herzmuskels  wahr- 
genommen werden  können,  stellen  quere,  schräge  oder  gefaltete  und  aus 
einer  glänzenden  Substanz  bestehende  Scheidewände  dar,  durch  welche 
die  Muskelprimitivbündel  in  ähnliche  Teilstücke  zergliedert  werden,  wie 
man  sie  auch  bei  Einwirkung  verschiedener  Reagentien  erhalten  kann; 
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vor  Verwechslungen  dieser  Kittleisten  mit  der  Querstreifung  schützt 
man  sich  durch  Beachtung  des  Umstandes,  dass  an  ersteren  die  für 
letztere  charakteristische  Längsstreifung  nicht  vorhanden  ist. 

Sind  die  Kittleisten  nicht  ohne  Reagentien  zu  erkennen,  so  kann 
man  sich  dieselben  durch  Zusatzflüssigkeiten,  wie  V2  °/o  Essigsäure  sicht- 
bar machen,  wobei  man  nach  Oestreich  stets  die  Stellen  mit  begin- 
nender Essigsäurewirkung  zu  durchmustern  hat,  da  sich  nach  längerer 
Einwirkung  der  Essigsäure  die  Kittleisten  wieder  lösen. 

Renaut  (11),  Browicz  (34),  Tedeschi  u.  a.  fassen  nun  die 
Fragmentation  als  eine  direkte  Auflösung  dieser  Kittleisten  auf,  wobei 
der  letztere  drei  Phasen  des  Prozesses  unterscheidet,  nämlich  1.  das 
Stadium,  wo  die  stäbchenförmige  Kittsubstanz  sichtbar  wird,  2.  wo  die- 
selbe aufquillt  und  3.  das  Stadium,  wo  die  Muskelzellen  in  der  Höhe 
der  Eberth sehen  Kittleisten  auseinanderfallen. 

Demgegenüber  gaben  v.  Recklinghausen  (10)  und  v.  Zenker  (14) 
an,  dass  sie  neben  einer  einfachen  Auflösung  der  Kittsubstanz  auch 
deutliche  Einrisse  in  den  Muskelzellen  selbst  gesehen  haben  und  auch 
Israel  (7)  betont,  dass  die  Rupturstellen  nicht  immer  an  den  Kitt- 
linien gelegen  sind.  Oestreich,  der  sich  sehr  eingehend  mit  den 
histologischen  Verhältnissen  befasste,  hat  ausser  exquisiten  Querbrüchen 
der  Muskelfasern,  die  für  gewöhnlich  schräg,  gezackt  oder  treppenförmig 
verliefen,  auch  in  einzelnen  Fällen  ausgesprochene  Längsrupturen  der 
Muskelprimitivbündel  konstatiert  und  gleichfalls  angegeben,  dass  in 
fragmentierten  Muskelfasern,  deren  Kittleisten  durch  Essigsäure  sichtbar 
gemacht  wurden,  keine  Übereinstimmung  in  der  Lage  der  Kitt-  und 
Bruchlinien  besteht;  daneben  kommen  nach  seinen  Beobachtungen  auch 
Fissuren  vor,  die  den  Sprüngen  eines  Glases  gleichen  und  ebenfalls 
von  aussen  nach  innen  und  annähernd  quer  durch  die  Muskelzellen 
laufen. 

Sind  mehrere  Muskelbündel  nebeneinander  fragmentiert,  so  sind 
nach  Oestreich  die  Bruchenden  des  einen  Primitivbündels  meist  gegen 
diejenigen  des  nächsten  in  der  Längsrichtung  des  Bündels  so  verschoben, 
dass  eine  zickzackartige  Wellenlinie  entsteht;  dabei  sind  nach  ihm  die 
zwischen  den  Frakturenden  gelegenen  Räume,  die  eine  Längsausdehnung 
bis  zu  50  II  erlangen  können,  gewöhnlich  mit  einer  klaren,  farblosen 
Flüssigkeit  gefüllt,  während  Aufrecht  (2),  Browicz  und  Tedeschi 
in  diesen  Räumen  auch  Extravasate  roter  Blutkörperchen  angetroffen 
haben. 

Als  weitere  Belege  für  seine  Ansicht,  dass  die  Risse  durch  die 
eigentliche  Substanz  der  Muskelzellen   gehen,   führt  Oestreich  ausser 

Labars  eh -Ostertag,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilung.  40 
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der  Lagebeziehung  der  Muskelkeme  zu  den  Sprüngen^)  den  Umstand 
an,  dass  er  mehrmals  so  kleine  Bruchstücke  gesehen  hat,  dass  sie  un- 
möglich noch  einzelnen  Zellen  entsprechen  konnten,  da  die  Länge  der 
Fragmente  geringer  als  ihre  Dicke  war  und  manchmal  nur  die  Hälfte 
derselben  betrug.  Auch  die  Tatsache,  dass  die  Grösse  der  Bruchstücke 
zuweilen  selbst  an  derselben  Stelle  schwankt,  dürfte  nach  ihm  eher  gegen, 
als  für  einen  Zerfall  innerhalb  der  Zellgrenzen  zu  verwerten  sein. 

Kare  her,  der  sich  diesen  Ausführungen  im  wesentlichen  ange- 
schlössen  hat,  gibt  an,  dass  er  in  fragmentierten  Herzen  neben  aus- 
gesprochenen Zersplitterungen  der  Muskelzellen  auch  Trennungs Vorgänge 
derselben  im  Bereiche  ihrer  Kittlinien  angetroffen  hat;  in  welchen  Be- 
ziehungen diese  beiden  Vorgänge  zueinander  stehen,  kann  er  nicht 
entscheiden,  doch  betont  auch  er,  dass  das  Charakteristische  der  Frag- 
mentation  in  der  Zersplitterung  des  Muskelprotoplasmas  und  nicht  in 
der  Auflösung  ihrer  Kittsubstanz  gelegen  ist. 

Was  das  Vorkommen  der  Fragmentation  betrifft,  so  haben  alle 
neueren  Arbeiten  dargetan,  dass  dieselbe  eine  keineswegs  seltene  Er- 
scheinung ist;  Tedeschi  traf  sie  in  48°/o,  Karcher  in  ^/s  seiner 
untersuchten  Fälle  an,  ohne  dass  nach  ihnen  ein  Einfluss  des  Geschlechtes 
nachzuweisen  ist;  auch  bezüglich  des  Alters  kommen  scheinbar  keine 
Prädispositionen  vor;  die  französische  Schule  hat  allerdings  eine  be- 
sondere senile  Form  der  Fragmentation  aufgestellt  und  auch  Oestreich 
gibt  an,  dass  er  Fragmentation  häufiger  bei  älteren  Individuen  ange- 
troffen hat,  doch  bat  Jaquet  (zit.  n.  Karcher)  nachgewiesen,  dass 
Fragmentation  des  Herzmuskels  auch  bei  Kindern  keine  seltene  Er- 
scheinung ist;  er  selbst  traf  sie  sogar  zweimal  schon  bei  während  der 
Geburt  verstorbenen  Kindern  an  und  auch  Tedeschi  hat  sich  gegen 
einen  Zusammenhang  zwischen  Fragmentation  und  einem  bestimmten 
Lebensalter  ausgesprochen. 

Im  übrigen  kommt  die  Fragmentation  bei  allen  möglichen  Er- 
krankungsformen vor;  V.  Recklinghausen  hat  bemerkt,  dass  er  sie 
besonders  bei  rasch  verlaufenden  Todesfällen  angetroffen  hat;  Tedeschi 
und  Oestreich  haben  ähnliches  gesehen,  doch  meint  Karcher  neuer- 
dings, dass  man  die  Häufigkeit  der  Fragmentation  bei  akut  traumatischen 
Todesarten  doch  zu  hoch  bemessen  hat. 

Unter  den  akuten  Infektionskrankheiten  sollen  vor  allem  Typhus, 
Influenza,  Gelenkrheumatismus,  septisch-pyämische  Erkrankungen  (Kauf- 
mann),  Pneumonieen  und  nach  Karcher  besonders  Miliartuberkulosen 


1)  Während  Oestreich,  Ribbert  (Lehrbuch  d.  spez.  PathoL)  a.  a.  angeben, 
dass  die  Risslinien  der  Muskelzellen  meist  in  der  Höhe  der  Kerne  um  diese  herum- 
laufen und  die  Kerne  selbst  intakt  lassen,  gibt  Kaufmann  (Lehrb.  d.  spez.  Pathol.)  an, 
dass  die  Bruchlinien  auch  durch  die  Kerne  gehen. 
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mit  Fragmentation  verbunden  sein,  während  dieselbe  nach  dem  gleichen 
Autor  bei  Diphtherie,  selbst  in  Fällen  von  hochgradiger  Myokarditis  sel- 
tener angetroffen  wird.  Auch  bei  Vergiftungen,  so  bei  Chloroformver- 
giftung  (Fränkel),  Karbolsäurevergiftung  (Langerhans),  Sublimat- 
vergiftung (O estreich)  und  Kohlenoxydgasvergiftung  (Kar eher)  hat 
man  Fragmentation  gesehen,  ebenso  wie  dieselbe  bei  chronischen  Krank- 
heitsprozessen  (Lebercirrhose,  Nephritis  etc.)  und  bei  zu  Kachexie  füh- 
renden Erkrankungen,  wie  schweren  Anämieen,  bei  bösartigen  Ge- 
schwülsten, generalisierten  Phthisen  etc.  beschrieben  ist ;  dagegen  lauten 
die  Angaben  über  das  Vorkommen  von  Fragmentation  bei  Herzfehlern 
noch  verschieden;  Renaut  und  Durand  trafen  sie  hier  gleich  Tedeschi 
häufiger  an,  während  Oestreich  eine  Prädisposition  der  Herzkrank- 
heiten zu  Fragmentation  bestritten  hat. 

Israel  und  Kare  her  geben  an,  dass  die  Fragmentation  durch 
fettige  Degeneration  der  Herzmuskelfasem  begünstigt  wird  imd  dass 
sich  die  Fragmentation  häufig  auf  die  Stellen  mit  fettiger  Degeneration 
beschränkt;  Streck  eisen  (12)  bezweifelt  dies,  da  er  fettig  degenerierte 
Herzen  meist  frei  von  Fragmentation  gefunden  hat;  er  meint  sogar,  dass 
die  fettige  Entartung  das  Zustandekommen  der  Fragmentation  erschwert 
und  erklärt  sich  dieses  gegenseitige  Ausschüessungsverhältnis  zwischen 
beiden  Affektionen  unter  der  Voraussetzung,  dass  die  aktive  Kontraktion 
der  Herzmuskelfaser  für  den  Eintritt  der  Fragmentation  eine  Rolle 
spielt,  dadurch,  dass  die  fettig  degenerierten  Herzmuskelfasern  eben 
nicht  mehr  diejenige  Kraft  besitzen,  die  zum  Bruch  derselben  nötig  ist; 
immerhin  gibt  er  zu,  dass  man  auch  Fragmentation  in  fettig  dege- 
nerierten Herzen  finden  kann. 

Dahingegen  soll  nach  ihm  im  Gegensatz  zu  Oestreich  die  Pig- 
mentatrophie der  Muskelfasern  zur  Fragmentation  derselben  disponieren, 
da  durch  dieselbe  eine  erhöhte  Brüchigkeit  der  Fasern  und  dadurch 
eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  derselben  hervorgerufen  wird. 

Auch  über  die  Ätiologie  der  Herzmuskelfragmentation  lässt  sich 
zur  Zeit  noch  nichts  bestimmtes  sagen. 

Die  Diskussion,  die  sich  im  Jahre  1890  auf  dem  internationalen 
medizinischen  Kongress  zu  Berlin  mit  der  Fragmentation  des  Herz- 
muskels beschäftigte,  drehte  sich  vor  allem  um  die  Frage,  in  wie  weit 
die  Auffassung  der  französischen  Forscher,  dass  die  Fragmentation  des 
Herzmuskels  auf  intravitalen  pathologischen  Störungen  beruhe,  berechtigt 
sei.  V.  Recklinghausen  und  von  Zenker  nahmen  in  dieser  Hin- 
sicht einen  ablehnenden  Standpunkt  ein  und  meinten,  dass  die  Ver- 
änderung durch  die  krampfhaften  Kontraktions-  und  Überreizungszustände 
des  Herzmuskels  während  der  Agone  hervorgerufen  wird;  sie  leugneten 
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die  Fragmentation  als  selbständige  Krankheitsforin,  gaben  aber  zu,  dass 
vielleicht  gewisse  Krankheiten  des  Myokards,  wie  u.  a.  vielleicht  die 
Korouarsklerose ,  wie  dieses  neuerdings  auch  von  Fujinami  (Virch. 
Ärch.  159,  3,  1900)  behauptet  wird,  zu  einer  agoualen  Dissoziation  der 
Muskelfasern  disponieren. 

Tedeschi  schloss  sich  ihnen  an  und  auch  Israel  betonte,  dass 
die  Fragmentation  durch  eine  erhöhte  Arbeitsleistung  des  Herzens  wäh- 
rend der  Agoue  entsteht,  wobei  die  Desintegration  der  Muskelfasern 
nach  seiner  Meinung  durch  eine  Schwächung  ihres  regulären  Zusammen- 
hangs begünstigt  wird;  Versuche  durch  manuelle  Dehnung  des  Herz- 
muskels oder  durch  intensive  Zerrung  des  Myokards  durch  Füllung  der 
Ventrikel  mit  Quecksilber  Fragmentation  zu  erzeugen,  gaben  ihm  jedoch 
ein  negatives  Resultat. 

Auch  Oe streich  nimmt  eine  agonale  Entstehung  der  in  Frage 
stehenden  Veränderung  an,  da  er  dieselbe  vor  allem  bei  plötzlichen 
Todesfällen  mit  gewaltsamen  Erregungen  der  Herztätigkeit,  so  nach 
Hernienoperationen,  Myomotomieen,  Chloroformnarkosen  etc.  gefunden 
hat,  während  er  sie  in  Fällen  notorisch  langsamen  Todes  mit  ganz  all- 
mählichem Erlöschen  der  Herztätigkeit  vermisste;  da  sich  andererseits 
nach  seinen  Beobachtungen  aber  auch  schwerste  Fragmentation  bei  guter 
Kontraktionsfähigkeit  des  linken  Ventrikels  finden  kann,  so  schliesst  er 
daraus,  dass  die  Fragmentation  als  solche  keinen  Herzstillstand  bedingt, 
sondern  als  Erzeugnis  der  Agone  oder,  wie  sich  v.  Recklinghausen 
ausdrückte  als  deutlicher  „Ausdruck  übennässiger  Reizung  der  Muskel- 
fasern, einer  perversen  Kontraktion  ihrer  Substanz,  welche  direkt  in  die 
Totenstarre  und  Zerbröckelung  ihrer  Struktur  übergeht"  zu  betrachten  ist 

Auch  Ambrosius  (1)  hält  die  vitale  Entstehung  der  Fragmentation 
für  nicht  erwiesen,  ebenso  wie  von  Ribbert  und  Kaufmann  in  ihren 
Lehrbüchern  der  Standpunkt  der  agonalen  Entstehung  der  Fragmentation 
vertreten  wird. 

In  neuerer  Zeit  hat  namentlich  Streck  eisen  (12)  einen  sehr 
plausiblen  Einwand  gegen  die  vitale  Entstehung  resp.  gegen  einen 
längeren  Bestand  der  Fragmentation  geltend  gemacht;  er  weist  auf  das 
Verhalten  der  Bruchenden  hin  und  meint  mit  Recht,  dass  die  zer- 
stückelten Muskelzellen,  wenn  sie  schon  längere  Zeit  den  vitalen  Vor- 
gängen im  Organismus  ausgesetzt  gewesen  wären,  regressive  Verände- 
rungen erleiden  müssten;  da  sie  aber  abgesehen  von  den  Fällen  von 
Kombination  der  Fragmentation  mit  fettiger  Degeneration,  Pigment- 
atrophie etc.  histologisch  unverändert  sind,  ihre  Bruchflächen  frisch  aus- 
sehen und  aufeinanderpassen,  so  kann  auch  nach  seiner  Meinung  die 
Veränderung  nur  kurz  vor  dem  Tode  in  der  Agone  aufgetreten  sein. 
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Im  übrigen  führt  auch  er  die  Fragmentation  auf  ein  Missverhältnis 
zwischen  der  Stärke  der  Kontraktion  und  der  Festigkeit  resp.  Kohäsions- 
kraft  der  Muskelfasern  zurück,  wobei  alle  Momente,  „welche  das  eine 
vermehren,  das  andere  vermindern  oder  nach  beiden  Richtungen  hin 
zugleich  wirken"  zur  Erzeugung  der  Fragmentation  geeignet  sind.  Für 
die  Bedeutung  der  verstärkten  Muskelkontraktionen  führt  er  endlich 
noch  den  Umstand  an,  dass  sich  die  Fragmentation  fast  regelmässig 
beim  mechanischen  Erstickungstode  findet,  bei^dem,  ähnlich  wie  für  die 
gesamte  Körpermuskulatur  auch  für  das  Herz  eine  heftige  Kontraktion 
in  der  Agone  angenommen  werden  muss. 

Demgegenüber  haben  sich  ßrowicz,  Aufrecht,  vor  allem  aber 
Kar  eher  und  zuletzt  nochGlogner  (6)  in  Einklang  mit  der  französi- 
schen Schule  für  die  intravitale  Entstehung  der  Fragmentation  ausge- 
sprochen. 

Kar  eher  bestreitet  zunächst,  dass  die  von  v.  Recklinghausen 
und  Zenker  angenommenen  gewaltsamen  agonalen  Kontraktionen  der 
Herzmuskelfasern  und  ihre  Überreizungen  zum  Zustandekommen  der 
Fragmentation  genügen  und  bemerkt,  dass  Fragmentation  z.  B.  bei 
Tetanus  nicht  regelmässig  ist,  obwohl  doch  gerade  hier  infolge  der 
plötzlichen  hochgradigen  felutdruckssteigerungen  während  der  Krampf- 
anfälle genug  Gelegenheit  zur  Überreizung  und  Überanstrengung  des 
Herzmuskels  gegeben  ist.  Ohne  die  Möglichkeit  bestreiten  zu  wollen, 
dass  mechanische  Einflüsse  mit  im  Spiele  sein  können,  glaubt  er  doch, 
dass  etwaige  Ernährungsstörungen  für  die  Entstehung  der  Fragmentation 
von  grösserem  Einfluss  sind. 

In  dieser  Hinsicht  weist  er  zunächst  darauf  hin,  dass  Fragmentation 
besonders  häufig  bei  schweren  akuten,  den  Stoffwechsel  in  hohem  Grade 
beeinträchtigenden  Infektionskrankheiten ,  ferner  bei  chronischen  Er- 
krankungen, wie  Morbus  Brightii,  Tuberkulose,  bösartigen  Geschwülsten, 
progressiven  Anämieen  etc.  vorzukommen  pflegt  und  dass  dieses  die 
Vermutung  nahe  legt,  dass  Ernährungsstörungen  der  Herzmuskelzellen 
bei  der  Fragmentation  beteiligt  sind;  immerhin  gibt  er  zu,  dass  alle 
diese  Krankheiten  auch  ohne  Fragmentation  verlaufen  können  und  dass 
namentlich  in  denjenigen  Fällen,  wo  die  Fragmentation  bei  plötzlichen 
Todesfällen  inmitten  scheinbar  völliger  Gesundheit  angetroffen  wird,  von 
einer  besonderen  Ernährungsstörung  nicht  gesprochen  werden  kann;  in 
allen  anderen  Fällen  aber,  wo  der  Tod,  wie  so  häufig  erst  einige  Zeit 
nach  dem  plötzlichen  Unfall  etc.  erfolgt,  ist  nach  ihm  die  Möglichkeit 
vorhanden,  dass  eine  solche  Ernährungsstörung  entweder  als  Folge  des 
im  Zustande  des  Shocks  auf  ein  Minimum  reduzierten  Kreislaufs  oder 
durch  Beteiligung  der  trophischen  Nervenzentren  zustande  kommt. 
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Um  bei  dem  Mangel  an  bisher  festgestellten  klinischen  Anhalts- 
punkten die  Frage  zu  entscheiden,  ob  die  Fragmentation  schon  im  Leben 
entstehen  kann,  bat  Kareher  (8)  besonders  bei  Fällen  raschen  Todes 
in  den  letzten  Momenten  des  Lebens  den  Zustand  des  Herzens  bis  zu 
seinem  völligen  Stillstand  untersucht,  um  zu  erfahren,  ob  sich  vielleicht 
aus  gewissen  klinischen  Erscheinungen  während  der  letzten  Lebens- 
augenblicke ein  Rückschluss  auf  die  Entstehung  der  Fragmentation 
während  dieses  Zeitraumes  ziehen  lässt;  zu  diesem  Zwecke  wurden 
].  Fälle,  die  eine  rasch  einsetzende,  mehr  oder  weniger  unerwartete 
Agone  zeigten  und  2.  Fälle,  deren  Tod  schon  seit  mehreren  Tagen  oder 
Stunden  erwartet,  durch  einen  plötzlichen  Kollaps  erfolgte,   untersucht 

Diese  klinischen  Beobachtungen  führten  aber  zu  keinem  Resultat 
und  da  auch  das  Verhalten  der  Pulskurven  (im  Gegensatz  zu  Mollard) 
nichts  Charakteristisches  ergab,  so  suchte  Kar  eher  die  Frage  nach  der 
Entstehung  der  Fragmentation  auf  experimentellem  Wege  zu  lösen. 

Er  berichtet  in  dieser  Hinsicht  zunächst  über  eine  Reihe  von 
Versuchen,  in  denen  er  bei  Kaninchen  teils  durch  Wirkung  elektrischer 
Ströme  von  hoher  Spannung,  teils  durch  Strychninvergiftung  Tetanus 
erzeugte,  doch  stellte  sich  heraus,  dass  es  trotz  der  Blutdrucksteigerung 
und  der  abnorm  starken  Kontraktion  des  Herzens  nicht  möglich  war, 
eine  Fragmentation  desselben  zu  erzielen;  er  änderte  infolgedessen  in 
Hinbhck  darauf,  dass  Ernährungsstörungen  des  Herzmuskels  für  den 
Eintritt  der  Fragmentation  von  Bedeutung  seien,  seine  Versuchsanord- 
nung dahin  ab,  dass  er  bei  Tieren  den  Einfluss  einer  längere  Zeit  fort- 
gesetzten Herabsetzung  des  allgemeinen  Kreislaufs  auf  die  Entstehung 
der  Fragmentatiou  einer  Prüfung  unterzog;  er  verwendete  zu  diesem 
Zweck  Chloralhydrat  und  führte  dasselbe  8 — 10  Tage  lang  dreimal  täg- 
lich in  Dosen  von  0,2—0,6  g  per  os  den  Tieren  ein;  aber  auch  diese 
Versuche  schlugen  fehl ,  während  ihm  bei  seinen  Experimenten  mit 
Herabsetzung  des  Blutdrucks  durch  Durchsclmeidung  des  Rückenmarks 
ebenso  wie  durch  Vagusdurchtrennung  unterhalb  des  Abgangs  des  Nervus 
recurrens  tatsächlich  die  Erzeugung  einer  deutlichen,  allerdings  oft  nur 
spärlichen  Fragmentation  gelang.  Dasselbe  war  der  Fall,  wenn  der 
Herzmuskel  durch  künstliche  Fettembolien  in  die  Koronargefässe  in 
seiner  Ernährung  geschädigt  war. 

Am  leichtesten  lässt  sich  aber  nach  Kar  eher  eine  experimentelle 
Fragmentation  erzeugen,  wenn  man  der  Versuchsanordnung  eine  Kom- 
bination von  plötzlicher  Blutdrucksteigerung  und  starker  Ernährungs- 
störung des  Herzmuskels  zugrunde  legt.  Zu  diesem  Zwecke  stellte  er 
folgende  drei  Versuche  an: 

1.  Wurden  Kaninchen,  die  8 — 10  Tage  lang  einer  protrahierten  Chloral- 


Experimente  zum  Nachweis  der  intravitalen  Entstehung  der  Fragmentation.      631 

narkose  ausgesetzt  gewesen  waren,  nach  einem  Ruhetag  mit  einer 
tödlichen  Strychnindosis  vergiftet. 
2.  Wurde  bei  zwei  Kaninchen  das  Rückenmark  in  der  Höhe  des 
VI.  Halswirbels  durchschnitten,  der  periphere  Rückenmarksstumpf 
24  Minuten  später  mehrmals  während  einer  Dauer  von  15  Minuten 
faradisiert,  wobei  die  untere  Körperhälfte  jeweilen  in  Tetanus  ge- 
riet und  das  Tier  schliesslich  durch  Faradisation  des  zentralen 
Endes  getötet. 

3^  Wurden  Kaninchen,  denen  8—10  Tage  vorher  der  rechte  Vagus 
in  der  Höhe  des  Ganglion  cervicale  inferius  durchtrennt  und  rese- 
ziert war,  durch  eine  tödliche  Strychnindosis  vergiftet 

Mittelst  dieser  Versuchsanordnungen  lässt  sich  nach  Kar  eher 
durch  Störung  der  Ernährung  des  Herzmuskels,  besonders  wenn  dieselbe 
am  Schlüsse  des  Versuches  mit  einer  plötzlichen  Blutdrucksteigerung 
verbunden  wird  eine  Herzveränderung  erzeugen,  die  der  Fragmentation 
in  menschlichen  Herzen  ähnlich  ist. 

Streckeisen  und  Glogner  haben  allerdings  dagegen  eingewandt, 
dass  diese  Versuche  nicht  so  ohne  weiteres  auf  den  Menschen  übertrag- 
bar seien;  immerhin  reden  auch  sie  der  intravitalen  Entstehung  der 
Fragmentation  das  Wort  und  Glogner  speziell  glaubt  den  Beweis 
dadurch  erbracht  zu  haben,  dass  er  in  mehreren  Fällen  von  Beri-Beri 
neben  einer  ausgedehnten  und  von  der  Agone  unabhängigen  Fragmen- 
tation der  Skelettmuskulatur  auch  eine  solche  des  Herzmuskels  ge- 
sehen hat. 

An  dritter  Stelle  haben  wir  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  die  Frag- 
mentation des  Herzmuskels  artefiziell  durch  Einwirkung  von  Fixieinings- 
flüssigkeiten  oder- als  kadaveröse  Veränderung  (Knoll)  entstehen  kann. 
Israel,  Tedeschi  und  Browicz  haben  sich  gegen  diese  Möglichkeiten 
ausgesprochen;  Tedeschi,  der  die  Einwirkung  von  Alkohol,  Chrom- 
säure, Müllerscher  Flüssigkeit,  Sublimat,  Pikrinsäure  etc.  untersuchte, 
gibt  an,  dass  nur  durch  Flemmingsche  Flüssigkeit  an  den  Rand- 
partieen  fixierter  Präparate  Veränderungen  entstehen,  die  mit  Fragmen- 
tation verwechselt  werden  können. 

Browicz  und  Tedeschi  suchten  dann  dem  Einwand,  dass  es 
sich  bei  der  Fragmentation  vielleicht  um  eine  kadaveröse  Veränderung 
handeln  könne  dadurch  zu  begegnen,  dass  sie  die  Herzen  an  der  Luft 
90  Stunden  und  länger  faulen  Hessen;  niemals  fanden  sie  selbst  bei 
bereits  zerfallenen  Herzen  eine  an  die  Fragmentation  erinnernde  Zer- 
gliederung der  Muskelfasern  vor. 

Auch  O estreich  weist  darauf  hin,  dass  er  keine  Verstärkung 
der    Fragmentation    bei    längerem    Liegenlassen    eines    fragmentierten 
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Herzens  gesehen  hat  und  hebt  hervor,  dass  auch  seine  Beobachtung, 
dasa  er  schon  bei  2 — 3  Stunden  p.  m.  untersuchten  Herzen  Fragmen- 
tation  nachweisen  konnte,  ebenso  wie  der  von  Browicz  u.  a.  erhobene 
Befund  von  mikroskopischen  Blutungen  zwischen  den  frakturierten 
Muskelfasern  der  Annahme  einer  kadaverösen  Entstehung  der  Frag- 
mentation  widerspricht. 

Im  Gegensatz  hierzu  hat  Dunin  (5)  angegeben,  dass  man  durch 
Faulenlassen  von  Herzen  in  Wasser  oder  durch  Einlegen  von  Herz- 
muskelstückchen in  künstlichen  Magensaft  bei  Bruttemperatur  Fragmen- 
tation  erzeugen  kann ;  er  schliesst  daraus,  dass  die  Fragmentation  durch 
chemische  Stoffe,  vielleicht  durch  Bakteriengifte  hervorgerufen  wird  und 
dass  sie  nichts  weiteres  als  die  erste  Erscheinung  einer  beginnenden 
Fäulnis  sei. 

Da  es  sich  aber  bei  diesen  Versuchen  lediglich  um  eine  Auflösung 
der  Kittleisten  und  nicht  um  wirkliche  Kontinuitätstreunungen  der 
Muskelzellen  gehandelt  hat,  so  sind  seine  Versuche  für  die  Entstehung 
der  Fragmentation  nicht  zu  verwerten. 
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1.  Myokarditis  bei  akuten  Infektionskrankheiten. 

Die  bisher  vorliegenden  anatomischen  Untersuchungen  über  das 
Verhalten  des  Herzmuskels  bei  den  im  Verlaufe  oder  nach  Diphtherie 
vorkommenden  und  so  gefürchteten  plötzlichen  Herzkollapsen,  worüber 
sich  klinische  Schilderungen  bei  v.  Leyden  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IV, 
1882)  und  Veronese  (32)  finden,  haben  noch  zu  keinem  übereinstim- 
menden Resultat  geführt;  bald  wurden  die  parenchymatösen,  bald  die 
interstitiellen  Veränderungen  des  Herzmuskels  in  den  Vordergrund  ge- 
drängt, ohne  dass  man  sich  bezüglich  der  gegenseitigen  Beziehung  dieser 
beiden  V^eränderungen  geeinigt  hat. 

Unter  den  bei  Diphtherie  vorkommenden  parenchymatösen 
Degenerationen  des  Herzmuskels  wäre  zunächst  die  fettige  Ent- 
artung zu  erwähnen;  sie  wurde  schon  von  Mos  1er  (Arch.  f.  Heilk.  XV. 
1873),    später   von   Schemm  (27),   Romberg  (23),   Hallwachs  (8), 
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Hermkes  (9)  u.  a.  beschrieben  und  Kibbert  (21),  der  sie  gleichfalls 
in  ausgedehnter  Weise  angetroffen  hat,  gibt  an,  dass  die  Degenerations- 
herde auch  hier,  wenn  auch  nicht  in  ganz  so  charakteristischer  Weise, 
wie  bei  anderen  Krankheiten  unter  dem  bekannten  Bilde  der  Tigerung 
des  Herziouskels  in  herdförmiger  Weise  angeordnet  sind;  nehmen  die 
Degenerationsprozesse  intensivere  Grade  an,  so  dass  die  Muskelfasern 
durch  die  Einlagerung  von  Fetttropfen  auf  geringe  Reste  ihrer  kontrak- 
tilen Substanz  zerklüftet  werden  (sogenannte  leere  Schläuche  Ronoibergs), 
so  bilden  sich  Lücken  im  Gewebe  aus,  über  deren  weitere  Schicksale 
wir  noch  wenig  wissen. 

Als  einen  weiteren  in  Diphtherieherzen  vorkommenden  Degenera- 
tionsprozess  führen  manche  Forscher  die  wachsige  Entartung  an,  doch 
sind  die  Ansichten  über  die  Häufigkeit  derselben  noch  geteilt;  Ribbert 
misst  ihr  gleich  J.  Rosenbach  (24)  eine  grössere  Bedeutung,  als  der 
Fettentartung  zu  und  meint,  dass  sie  bisher  nur  wegen  der  ungenügenden 
Untersuchungsmethoden  übersehen  ist;  nach  seinen  Beobachtungen  trifft 
man  die  wachsige  Entartung,  zu  deren  Darstellung  sich  namentlich  die 
Zenker  sehe  Fixierung  und  v.  Giesonsche  Färbung  eignen  soll,  regel- 
mässig, allerdings  in  wechselndem  Umfange  bei  den  auf  der  Höhe  der 
Erkrankung  gestorbenen  Individuen  an,  wobei  sich  dieselbe  namentUch 
in  der  Nähe  der  breiteren  Interstitien  und  der  querverlaufenden  Gefässe 
etablieren  soll;  im  übrigen  weicht  die  Darstellung,  die  Ribbert  von 
der  wachsigen  Entartung  des  Herzmuskels  gibt,  nicht  wesentlich  von 
den  übhcheu  Befunden  ab,  indem  die  Muskelfasern  auch  hier  entweder 
von  homogenen  Schollen  oder  als  unregelmässig  zerklüftete  Bänder  von 
quer  verlaufenden,  schmäleren  oder  breiteren  wachsartig  hyaUnen  Zonen 
unterbrochen  sind;  beim  Zerfall  derselben  treten  tropfenartige  Gebilde 
oder  Körnchen  auf,  während  in  anderen  Fällen  die  Muskelfasern  eine 
wabenartige  Durchlöcherung  erfahren;  sind  diese  Veränderungen  stärker 
ausgeprägt,  so  rufen  sie  nach  Ribbert  infolge  der  zahlreichen  Unter- 
brechungen der  Muskelfasern  schwere  Störungen  der  Herzfunktion  her- 
vor; endlich  weist  er  darauf  hin,  dass  die  fettigen  und  wachsartigen 
Degenerationsprozesse  meistenteils  in  einem  umgekehrten  Verhältnis  zu- 
einander stehen,  derart,  dass,  wenn  die  eine  vollentwickelt,  die  andere 
weniger  deutlich  ausgesprochen  ist. 

Im  Gegensatz  zu  Ribbert  ist  Loewenthal  (15)  auf  Grund  seiner 
Untersuchungen  an  33  Diphtherieherzen  bezügüch  des  Vorkommens  der 
wachsigen  Degeneration  zu  einem  negativen  Kesultat  gekommen,  indem 
er  dieselbe  trotz  systematischer  Untersuchung  des  Herzmuskels  in  keinem 
einzigen  seiner  Diphtheriefälle  (ebensowenig  wie  bei  Typhus,  Scharlach 
und  Masern)  nachgewiesen  hat. 

Auch  Romberg  (23)  hat  bemerkt,  dass  er  nur  in  einzelnen  Diph- 
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therieherzen  eine  wachsige  Entartung  bis  zur  vollständigen  Ausbildung 
von  Wachsschollen  in  den  Muskelfasern  gesehen  hat. 

Von  sonstigen  parenchymatösen  Veränderungen,  denen  besonders 
Scagliosi  (26)  für  die  Beurteilung  der  klinischen  Symptome  eine  grosse 
Bedeutung  zuerkennt,  werden  körnige  resp.  hyaline  Entartungen  der 
Muskelfasern  nebst  Atrophie  derselben  von  J.  Rosenbach  (24)  und 
Schemm  (27)  erwähnt,  während  Ha  11  wachs  (8)  bei  der  Untersuchung 
von  14  Diphtherieherzen  auch  Verlust  der  Querstreifung  mit  Verminde- 
rung der  Fibrillenmenge,  Vakuolenbildung  und  zuweilen  agonale  Frag- 
mentierung der  Muskelfasern  verzeichnet  hat.  Loewenthal  und  Rom- 
berg geben  an,  dass  auch  an  den  Muskelkernen  verschiedenartige 
Veränderungen  in  Form  von  „Aufblähung"  und  Verlängerung  derselben 
bis  zur  Bildung  unregelmässiger  Riesenkerne  nachzuweisen  sind  und 
letzterer  bemerkt,  dass  er  auch  Pigmentierungen  der  den  Kern  um- 
gebenden Protoplasmaspindel  sowie  Verlängerungen  derselben  bis  zu 
langen,  schmalen,  bandartigen  Ausziehuogen  gesehen  hat;  alle  diese 
Kern  Veränderungen  fasst  Romberg  als  regressive  auf,  während  nach 
ihm  von  pathologischen  Proliferationsprozessen  weder  an  den  Fasern 
noch  Kernen  etwas  nachzuweisen  ist;  das  trifft  nach  seiner  Meinung 
auch  für  die  bekannten  „Kernplatten**  zu,  die  Weigert  bekanntlich 
als  Ausdruck  einer  Neubildung  gedeutet  hat. 

Im  übrigen  kommen  nach  Romberg  und  Ha  11  wachs  alle  diese 
Veränderungen  am  regelmässigsten  und  ausgiebigsten  in  den  inneren 
Schichten  des  linken  Ventrikels  und  in  den  beiden  den  Kammerhöhlen 
zugewandten  Septumschichten  vor,  während  die  Intensität  der  verschieden- 
artigen parenchymatösen  Prozesse  im  rechten  Ventrikel  und  den  Vor- 
höfen minder  deuthch  ist. 

Ausser  diesen  Veränderungen  hatEppinger  (4)  neuerdings  noch 
auf  eine  eigenartige  Veränderung  in  den  Herzen  von  an  Diphtherie 
verstorbenen  Individuen  aufmerksam  gemacht;  durch^ Kombination  der 
Pos n ersehen  Kochmethode  und  der  Vasal eschen  Markscheidenfärbung 
an  Osmiumpräparaten  wies  er  nach,  dass  imter  der  Einwirkung  der 
Diphtherietoxlne  auch  eine  Auflösung  der  Muskelfasern  zustande  kommt. 

Bei  diesem  Vorgange,  der  von  ihm  als  „Myolysis  cordis  toxica" 
bezeichnet  wird^  stellt  sich  zunächst  ein  stärkeres  Auseinanderweichen 
der  Muskelfasern  mit  Verbreiterung  der  Zwischenräume  ein,  so  dass  es 
zu  einer  grossen  Zahl  von  Unterbrechungen  im  Verlauf  der  Muskel- 
fasern kommt;  diese  UnterBrechungen,  die  eine  verschiedene  Länge  be- 
sitzen und  durch  „Zerstörung  der  Stückchen  der  Einzelfasern"  entstehen 
sollen,  finden  sich  dann  entweder  an  derselben  oder  gleichzeitig  an 
mehreren  Muskelfasern  nebeneinander  vor,  wobei  die  Enden  der  auf- 
gequollenen imd  verdickten  Fasern  vielfach  pinselartig  aufgefasert  sind ; 
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gleichzeitig  sammeln  sich  in  den  vakuolären  Unterbrechungen  der  Muskel- 
fasern unregelmässig  zusammengeballte  und  an  die  Beschaffenheit  hämo- 
globinhaltiger  Substanzen  erinnernde  Massen  an,  die  man  nach  der 
angegebenen  Methode  dunkel  färben  kann. 

Neben  diesen  Verflüssigungsvorgängen  an  den  Muskelfasern  treten 
nach  Eppinger  auch  als  Ausdruck  eines  parenchymatösen  Odems  der 
Muskulatur  nicht  nur  zwischen  den  Faserbtindeln,  sondern  auch  zwischen 
den  Einzelfasern  und  in  den  Lücken  derselben  feinkörnige  Transsudate 
auf,  die  in  mit  Osraiumsäure  behandelten  Präparaten  als  helle,  homogene, 
zart  lichtbraun  gefärbte  und  wolkenartig  aussehende  Massen  imponieren; 
ähnliche  Veränderungen,  die  sich  „in  dem  Auftreten  von  blasigen,  flüs- 
sigen Lückenbildungen  zwischen  den  Wandschichten"  äussern,  finden 
sich  auch  in  den  Kapillargefässen  vor. 

Als  Folge  dieses  parenchymatösen  Odems  tritt  dann  nach  Eppinger 
eine  Degeneration  der  Muskelfasern  unter  dem  Bilde  einer  „Art  von 
Blähung  und  Unfärbbarkeit  oder  im  Gegenteil  einer  Schrumpfung  und 
Bröckelung"  derselben  ein,  Veränderungen,  die  in  letzter  Linie  wiederum 
auf  die  Wirkung  der  im  Blute  zirkulierenden  Diphtherietoxine  zu  be- 
ziehen sind. 

In  kritischer  Beleuchtung  dieser  Schilderung  wirft  sich  wohl  die 
Frage  auf,  ob  nicht  ein  grosser  Teil  von  dem,  was  Eppinger  be- 
schrieben, infolge  der  eingreifenden  Kochmethode  und  seiner  kompli- 
zierten Färbung  als  Kunstprodukt  entstanden  ist. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Autoren  hat  vor  allem  die  interstitiellen 
Entzündungsvorgänge  im  Myokard  betont.  Ausser  Bayern, 
der  überhaupt  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Vorkommen  von  inter- 
stitiellen Erkrankungen  in  den  Herzen  von  an  Infektionskrankheiten 
verstorbenen  Individuen  gelenkt  hat,  wurde  schon  von  Birch-Hirsch- 
feld  in  zwei  von  ihm  untersuchten  Fällen  von  Diphtherie  neben  be- 
deutenden parenchymatösen  Degenerationen  das  Vorhandensein  einer 
ausgesprochenen  kleinzelligen  Infiltration  im  Zwischengewebe  konstatiert; 
auch  V.  Leyden  (13)  fand  bereits  in  drei  Fällen  neben  mehr  oder 
minder  ausgesprochenen  Entartungen  der  Muskelfasern  hochgradige  inter- 
stitielle Veränderungen  vor  und  gibt  an,  dass  er  in  einem  dieser  Fälle, 
wo  der  Tod  im  postdiphtheritischen  Stadium  ca.  4  Wochen  nach  dem 
Krankheitsbeginn  erfolgte,  auch  stellenweise  kleine  Herde  gefunden  hat, 
in  denen  die  zerstörte  Muskulatur  von  einem  kernreichen  und  pigment- 
schollenhaltigen  Bindegewebe  durchzogen  war. 

Romberg  (23)  hat  sich  am  eingehendsten  mit  diesen  von  ihm 
als  Ausdruck  einer  primären  akuten  interstitiellen  Myokar- 
ditis aufgefassten  Gewebsveränderungen   befasst;    nach   seineu   Beob- 
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achtungen  kommen  mehr  oder  minder  reichliche  Leukocyteninfiltrate, 
die  häufig  von  perl-  oder  endokarditischen  Entzündungsprozessen  ihren 
Ausgang  nehmen  und  dann,  entweder  den  Gefässen  oder  den  grösseren 
Interstitien  folgend,  das  Myokard  durchdringen,  in  etwa  10— 20°/o  der 
Diphtheritisf alle  vor ;  daneben  traf  er  besonders  in  den  Trabekeln,  aber 
auch  an  anderen  Stellen  des  Herzens  mehr  selbständig  auftretende 
Kundzelleninfiltrationen  an,  die  sich  mit  gleichzeitiger  starker  venöser 
Hyperämie,  aber  seltener  Blutungen  kombinierten;  in  ähnlicher  Weise 
sind  nach  ihm  auch  die  Gefässhäute,  namentlich  die  Adventitia  der 
grossen  und  mittleren  Arterien  zellig  infiltriert,  während  er  die  besonders 
von  französischen  Autoren  beschriebene  Endarteriitis  mit  Verengerung 
und  Verschluss  der  Gefässe  nicht  gesehen  hat;  dagegen  kommt  nach 
seinen  Beobachtungen  manchmal  Verfettung  der  Gefässmuskulatur  mit 
Throrabenbildung  vor. 

Im  übrigen  wird  von  ihm  betont,  dass  alle  diese  interstitiellen 
Vorgänge  als  vom  Zerfall  der  Muskelfasern  unabhängige,  primäre 
Entzüudungsprozesse  zu  betrachten  sind ,  da  er  einmal  sehr  starke  In- 
filtrationen ohne  nennenswerte  parenchymatöse  Veränderungen  und 
andererseits  auch  ausgedehnten  Schwund  von  Muskelfasern  ohne  Infil- 
tration gesehen  hat. 

In  Bestätigung  und  Erweiterung  dieser  Befunde  hat  Hall  wachs  (8), 
ein  Schüler  Rombergs  angegeben,  dass  die  interstitiellen  Entzündungs- 
prozesse regelmässig  von  dem  neunten  Erkrankungstage  ab  zu  finden 
und  im  Verlauf  der  2. — 3.  Woche  der  Diphtherie  am  stärksten  ausge- 
sprochen sind;  auch  er  bestreitet,  dass  ein  kausaler  Zusammenhang 
zwischen  den  parenchymatösen  und  interstitiellen  Rundzelleninfiltra- 
tionen besteht,  dass  beide  vielmehr  nebeneinander  laufen  und  dass  nur 
die  in  späteren  Stadien  an  Stellen  stärkeren  Faseruntergangs  auftretenden 
Bindegewebswucherungen ,  die  er  in  allen  Stadien  vom  kernreichen 
Granulationsgewebe  bis  zur  Schwielenbildung  verfolgen  konnte,  als 
sekundäre  Veränderungen  zu  betrachten  sind. 

Demgegenüber  nehmen  Sca gl iosi,  J.  Rosenbach  und  nament- 
lich Ribbert  einen  entgegengesetzten  Standpunkt  ein;  letzterer  speziell 
betont,  dass  die  interstitiellen  Prozesse  keine  für  sich  bestehende  Ver- 
änderung bilden,  durch  welche  es  zu  einer  Verdrängung  und  Vernichtung 
der  Muskelfasern  kommt,  sondern  dass  sie  erst  sekundär  im  Auschluss 
an  die  vorangegangenen  Zerfallsprozesse  der  Muskulatur  entstehen.  Für 
diese  Ansicht  sucht  er  den  Umstand  zu  verwerten,  dass  in  den  frühen 
Stadien  der  Diphtherie  im  allgemeinen  nur  eine  Degeneration  der  Muskel- 
fasern vorhanden  ist  und  dass  es  erst  in  späteren  Stadien  nach  längerem 
Bestände  der  Erkrankung  zu  interstitiellen  Prozessen  kommt;  auch  die 
herdförmige  Anordnung  der  Bindegewebswucherung  spricht  nach   ihm 
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dafür,  dass  dieselbe  aus  den  gleichfalls  zirkumskripten  primären  Dege- 
nerationsprozessen hervorgegangen  ist.  Die  von  Romberg  und  Hall- 
wachs beschriebenen  und  von  ihnen  im  Sinne  einer  primären  akuten 
interstitiellen  Myokarditis  gedeuteten  Zellinfiltrationen  fasst  Ribbert 
nicht  als  Zeichen  einer  Wucherung  des  Bindegewebes,  sondern  als  An- 
sammlungen von  Lymphocyten  auf,  die  nach  seinen  bekannten  An- 
schauungen aus  präformierten  und  unter  Einwirkung  des  Diphtherie- 
giftes proliferierten  Lymphknötchen  hervorgegangen  sind;  von  diesen 
Bezirken  kleinzelliger  Infiltration  sondert  er  die  mit  dem  Schwinden 
der  untergegangenen  Muskulatur  immer  mehr  zunehmende  Ausbildung 
des  interstitiellen  Bindegewebes  als  eine  regelmässig  in  vorgeschrittenen 
Stadien  vorkommende  Erscheinung  ab,  während  er  den  kleinzelligen 
Infiltrationsbezirken  mit  ihren  gleichmässig  kleinen,  runden  und  intensiv 
gefärbten  Lymphocyten,  die  er  stets  in  unbedeutender  Verbreitung  und 
noch  am  ehesten  unter  dem  Epi-  und  Endokard  in  der  Umgebung  der 
grösseren  Gefässe  angetroffen  hat,  eine  integrierende  Stellung  im  histo- 
logischen Bilde  der  Myokarditis  aberkennt. 

Zusammenfassend  ^spricht  sich  also  Ribbert  dahin  aus,  dass  das 
WesenÜiche  bei  der  Myokarderkrankung  nach  Diphtherie  nicht  in  einer 
selbständigen  primären  interstitiellen  Myokarditis  (Romberg,  Hall- 
wachs), sondern  in  einer  fettigen  oder  wachsartigen  Degeneration  der 
Muskulatur  mit  nachträglicher  Resorption  der  Zerfallsprodukte  und 
sekundärer  Schwielenbildung  besteht,  während  die  zellige  Infiltration 
als  eine  nebensächliche  und  von  den  Muskel  Veränderungen  unabhängige 
Erscheinung  zu  betrachten  ist. 

Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Frage,  inwieweit  die  bisher 
besprochenen  Veränderungen  im  Herzmuskel  unter  Einfluss  der  Diph- 
theriebacillen  oder  deren  Toxine  entstehen,  sind  von  Babes  (Vir eh. 
Arch.  119.  3.  1890)  und  Mollard  und  Regaud  (17)  angestellt;  der 
erstere  stellte  fest,  dass  es  bei  Injektion  von  sterilen  Diphtheriefiltraten 
nur  zu  parenchymatösen  V^eränderungen  der  Muskelfasern  kommt,  wäh- 
rend er  bei  Injektionen  mit  Diphtheriekulturen  im  allgemeinen  dieselben 
Veränderungen  im  Herzmuskel,  wie  bei  der  Diphtherie  des  Menschen 
angetroffen  hat.  Auch  Mollard  und  Regaud,  die  an  Hunden,  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  operierten,  konnten  konstatieren,  dass  bei 
subkutanen  oder  intravenösen  Injektionen  von  filtrierten  Diptheriekulturen 
hauptsächlich  eine  Alteration  der  kontraktilen  Substanz  der  Muskelkeme 
und  der  Gefässmuskulatur  entsteht,  während  sich  eine  Wucherung  des 
Zwischengewebes  innerhalb  der  von  ihnen  durchschnittlich  gewählten 
Versuchsdauer  von  17  Tagen  nicht  erkennen  Hess;  nach  dieser  Zeit 
bildeten  sich  aber  auch  zuweilen  interstitielle  Veränderungen  aus  und 
bei  zwei  Tieren,   die  wiederholt  Einspritzungen  von  Diphtherietoxin  er- 
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halten  hatten,  fanden  sich,  als  sie  nach  Ablauf  eines  Jahres  getötet 
wiurdeu,  auch  kleine  schwielige  Bezirke  neben  allgemeiner  Hyperplasie 
des  Zwischengewebes  vor. 

Hiermit  stimmt  die  khniöche  und  neuerdings  wieder  von  Seh  malz  (29) 
bestätigte  Erfahrung  überein,  dass  sich  auch  beim  Menschen  noch  in 
späteren  Jahren  im  Anschluss  an  eine  nach  Diphtherie  entstandene 
Myokarderkrankimg  eine  chronische  Störung  des  Herzens  mit  AnomaUeen 
des  Pulses,  Herzdilatation  etc.  entwickeln  kann. 

Im  übrigen  sind  aber  die  Ansichten  über  die  klinische  Bedeutung 
der  diphtheritischen  Myokarditis  noch  geteilt;  das  trifft  zunächst  für 
die  verschiedenen  parenchymatösen  Degenerationsprozesse  an  den  Muskel- 
fasern zu,  über  deren  Einfluss  auf  die  Herztätigkeit  wir  noch  wenig 
wissen;  Ribbert  gibt  zwar  an,  dass  die  fettigen  und  wachsigen  Dege- 
nerationsprozesse, wenn  sie  zu  starken  Destruktionen  der  Muskelfasern 
führen,  die  Funktion  des  Herzens  notgedrungen  stören,  ob  aber  auch 
die  anderen  Schädigungen  der  Muskelfasern,  wie  die  parenchymatösen 
Trübungen  derselben  mit  Verlust  der  Quer-  und  Längsstreif ung,  die 
Vakuolenbildungen,  die  Kemanomalien  u.  s.  w.  dieselbe  oder  eine  ähn- 
liche Rolle  spielen,  lässt  sich  vorläufig  um  so  weniger  entscheiden,  als 
w^ir  bezüglich  der  Peststellung  ihres  zeitlichen  Auftretens  noch  keine 
Anhaltspunkte  haben;  da  wir  auf  der  anderen  Seite  aber  gerade  bei 
der  Untersuchung  von  MuskeKasern  in  fixierten  und  gehärteten  Prä- 
paraten stets  mit  Kunstprodukten  (Vakuolenbildung !)  rechnen  müssen 
und  nachgewiesen  ist,  dass  sich  die  histologischen  Bilder  je  nach  der 
Wahl  der  Konservierungsflüssigkeiten  sehr  verschieden  präsentieren 
können,  so  ist  zunächst  die  Technik  unserer  Untersuchungsmethoden 
zu  vertiefen  *).  Sind  entzündliche  Veränderungen  da,  so  hängt  die  Frage 
bezüglich  der  Rückwirkung  derselben  auf  die  Funktion  des  Herzens 
von  der  Verteilung,  Ausbreitung  und  dem  Sitz  der  Entzündungsherde 
ab,  da  anzunehmen  ist,  dass  sich  nicht  alle  Teile  des  Herzens  in  dieser 
Hinsicht  gleich  verhalten;  es  ist  infolgedessen  auch  noch  nicht  erwiesen, 
dass  die  Kreislaufstörungen  in  der  Rekonvaleszenzperiode  der  Diphtherie, 
wie  Krehl  behauptet,  auf  den  entzündlichen  Prozessen  des  Myokards 
und  der  durch  sie  hervorgerufenen  Herzinsuffizienz  allein  beruhen,  da 
die  Intensität  der  entzündlichen  Prozesse  in  den  einzelnen  Fällen  doch 
recht  verschieden  ist;  hier  kommen  auch  noch  andere  Momente,  wie 
die  direkte  toxische  Wirkung  der  Diphtherietoxine  (Rolly)  sowie  die 
Kreislaufstörungen  durch  Vasomotorenlähmung,  worüber  wir  das  Nähere 
noch  gleich  besprechen  werden,  in  Betracht.  Manche,  denen  die  ana- 
tomischen Veränderungen  im  Herzmuskel  nicht  genügten,  haben  endlich 
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zur  Erklärung  der  plötzlichen  Herzkollapse  bei  Diphtherie  auf  Verände- 
rungen der  Herznervenapparate  rekurriert. 

Veronese  (32),  der  die  beiden  Vagusstämrae,  den  linksseitigen 
Laryngeus  superior,  die  Plexus  cardiaci,  beide  Phrenici  und  das  Ganglion 
coeliacum  mit  den  beiden  Splanchnici  untersuchte,  fand  regelmässig, 
aber  niemals  ausgedehnte  Veränderungen  in  diesen  Nervenapparaten 
vor;  die  vorgeschrittensten  Veränderungen  in  Form  von  Schwellung 
und  rosenkranzförmiger  Segmentierung  der  Achsenzylinder  traf  er  noch 
im  Laryngeus  superior  an ;  in  den  übrigen  Nerven  wies  er  Kernwuche- 
rungen  derSch  wann  sehen  Scheide,  körnige  oder  vakuoläre  Entartungen 
der  Achsenzylinder,  Hämorrhagien  im  Nervenbindegewebe  etc.  nach, 
doch  gibt  er  zu,  dass  die  Ausbildung  aller  dieser  anatomischen  Ver- 
änderungen in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  war.  Auch  von 
Hermkes  (9)  wird  erwähnt,  dass  er  Degenerationen  in  der  Markscheide 
des  Vagus  angetroffen  hat. 

Demgegenüber  gibt  Rom berg  an,  dass  er  an  den  Ganglienzellen 
nur  selten  Veränderungen  im  Sinne  von  Rundzelleninfiltrationen  in  ihrer 
Umgebung  nachgewiesen  hat,  ebenso  wie  er  die  sonstigen  Befunde,  wie 
Kern  Vermehrung  in  der  Seh  wann  sehen  Scheide  der  einzelnen  Zellen, 
Vergrösserung  der  perizellulären  Räume,  undeutliche  Konturierung  der 
Zellkerne,  Trübung  oder  Körnelung  des  Protoplasmas  und  starke  Füllung 
der  anliegenden  Gefässe  nur  mit  Vorbehalt  verwertet  wissen  will;  viel 
häufiger,  nämlich  in  etwa  der  Hälfte  der  untersuchten  Diphtherie-  (und 
Typhus-)fälle  liessen  sich  Entzündungsvorgänge  an  den  perikardialen 
Nerven  konstatieren,  doch  waren  auch  diese  Veränderungen,  die  sich 
besonders  an  den  Teilungsstellen  der  Nervenstämme  fanden,  nur  gering. 

Ganz  ähnliche  Veränderungen,  wie  wir  sie  für  die  parenchymatösen 
Degenerationen  beschrieben  haben,  kommen  auch  im  Typhusherzen 
vor.  Im  w^esentlichen  geben  sich  dieselben  auch  hier  in  körniger  oder 
wachsartiger  Degeneration  oder  Verfettung  zu  erkennen ,  während 
Drago  (2)  neuerdings  auch  besonders  die  Atrophie  der  Muskelfasern 
mit  Verlust  der  Färbbarkeit  hervorgehoben  hat.  Rom  berg  wies  in 
Typhusherzen  auch  Fragmentation  der  Muskelfasern  nach,  ohne  ein 
besonderes  Gewicht  darauf  zu  legen,  ebenso  wie  nach  seinen  Beobach- 
tungen die  Kernveränderungen  und  die  Rundzelleninfiltrate  im  Typhus- 
herzen seltener  sind;  Drago  hebt  hervor,  dass  er  in  zwei  Typhusherzen 
auch  eine  strotzende  Füllung  der  Gefässe  mit  Zerreissung  derselben  und 
Bildung  von  ausgedehnten  hämorrhagischen  Herden  zwischen  den  Muskel- 
fasern und  den  Fibrillen  des  interstitiellen  Bindegewebes  gesehen  hat, 
während  er  gleichzeitig  in  der  Nähe  der  Blutgefässe  oder  zwischen  den 
Muskelfasergruppen  auch  manchmal  recht  bedeutende  Einlagerungen  einer 
körnigen  oder  netzförmig  geronnenen  Substanz  (Fibrin?)  entdecken  konnte. 
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halten  hatten,  fanden  sich,  als  sie  nach  Ablauf  eines  Jahres  getötet 
wurden,  auch  kleine  schwielige  Bezirke  neben  allgemeiner  Hyperplasie 
des  Zwischengewebes  vor. 

Hiermit  stimmt  die  kliniöche  und  neuerdings  wieder  von  Seh  malz  (29) 
bestätigte  Erfahrung  überein,  dass  sich  auch  beim  Menschen  noch  in 
späteren  Jahren  im  Anschluss  an  eine  nach  Diphtherie  entstandene 
Myokarderkrankung  eine  chronische  Störung  des  Herzens  mit  Anomaüeen 
des  Pulses,  Herzdilatation  etc.  entwickeln  kann. 

Im  übrigen  sind  aber  die  Ansichten  über  die  klinische  Bedeutung 
der  diphtheritischen  Myokarditis  noch  geteilt;  das  trifft  zunächst  für 
die  verschiedenen  parenchymatösen  Degenerationsprozesse  an  den  Muskel- 
fasern zu,  über  deren  Einfluss  auf  die  Herztätigkeit  wir  noch  wenig 
wissen;  Ribbert  gibt  zwar  an,  dass  die  fettigen  und  wachsigen  Dege- 
nerationsprozesse, wenn  sie  zu  starken  Destruktionen  der  Muskelfasern 
führen,  die  Funktion  des  Herzens  notgedrungen  stören,  ob  aber  auch 
die  anderen  Schädigungen  der  Muskelfasern,  wie  die  parenchymatösen 
Trübungen  derselben  mit  Verlust  der  Quer-  und  Längsstreif ung,  die 
Vakuolenbildungen,  die  Kernanomalien  u.  s.  w.  dieselbe  oder  eine  ähn- 
liche Rolle  spielen,  lässt  sich  vorläufig  um  so  weniger  entscheiden,  als 
wir  bezüglich  der  Peststellung  ihres  zeitlichen  Auftretens  noch  keine 
Anhaltspunkte  haben;  da  wir  auf  der  anderen  Seite  aber  gerade  bei 
der  Untersuchung  von  Muskelfasern  in  fixierten  und  gehärteten  Prä- 
paraten stets  mit  Kunstprodukten  (Vakuolenbildung !)  rechnen  müssen 
und  nachgewiesen  ist,  dass  sich  die  histologischen  Bilder  je  nach  der 
Wahl  der  Konservierungsflüssigkeiten  sehr  verschieden  präsentieren 
können,  so  ist  zunächst  die  Technik  unserer  Untersuchungsmethoden 
zu  vertiefen  *).  Sind  entzündliche  Veränderungen  da,  so  hängt  die  Frage 
bezüglich  der  Rückwirkung  derselben  auf  die  Funktion  des  Herzens 
von  der  Verteilung,  Ausbreitung  und  dem  Sitz  der  Entzündungsherde 
ab,  da  anzunehmen  ist,  dass  sich  nicht  alle  Teile  des  Herzens  in  dieser 
Hinsicht  gleich  verhalten;  es  ist  infolgedessen  auch  noch  nicht  erwiesen, 
dass  die  Kreislaufstörungen  in  der  Rekonvaleszenzperiode  der  Diphtherie, 
wie  Krehl  behauptet,  auf  den  entzündlichen  Prozessen  des  Myokards 
und  der  durch  sie  hervorgerufenen  Herzinsuffizienz  allein  beruhen,  da 
die  Intensität  der  entzündlichen  Prozesse  in  den  einzelnen  Fällen  doch 
recht  verschieden  ist;  hier  kommen  auch  noch  andere  Momente,  wie 
die  direkte  toxische  Wirkung  der  Diphtherie  toxi  ne  (Rolly)  sowie  die 
Kreislaufstörungen  durch  Vasomotorenlähmung,  worüber  wir  das  Nähere 
noch  gleich  besprechen  werden,  in  Betracht.  Manche,  denen  die  ana- 
tomischen Veränderungen  im  Herzmuskel  nicht  genügten,  haben  endlich 
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zur  Erklärung  der  plötzlichen  Herzkollapse  bei  Diphtherie  auf  Verände- 
rungen der  Herznervenapparate  rekurriert. 

Veronese  (32),  der  die  beiden  Vagusstämme,  den  linksseitigen 
Laryngeus  superior,  die  Plexus  cardiaei,  beide  Phrenici  und  das  Ganglion 
coeliaeum  mit  den  beiden  Splanchnici  untersuchte,  fand  regelmässig, 
aber  niemals  ausgedehnte  Veränderungen  in  diesen  Nervenapparaten 
vor;  die  vorgeschrittensten  Veränderungen  in  Form  von  Schwellung 
und  rosenkranzförmiger  Segmentierung  der  Achsenzylinder  traf  er  noch 
im  Laryngeus  superior  an ;  in  den  übrigen  Nerven  wies  er  Kernwuche- 
rungen derSch  wann  sehen  Scheide,  körnige  oder  vakuoläre  Entartungen 
der  Achsenzylinder,  Häraorrhagien  im  Nervenbindegewebe  etc.  nach, 
doch  gibt  er  zu,  dass  die  Ausbildung  aller  dieser  anatomischen  Ver- 
änderungen in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  war.  Auch  von 
Hermkes  (9)  wird  erwähnt,  dass  er  Degenerationen  in  der  Markscheide 
des  Vagus  angetroffen  hat. 

Demgegenüber  gibt  Rom  her  g  an,  dass  er  an  den  Ganglienzellen 
nur  selten  Veränderungen  im  Sinne  von  Rundzelleninfiltrationen  in  ihrer 
Umgebung  nachgewiesen  hat,  ebenso  wie  er  die  sonstigen  Befunde,  wie 
Kernvermehrung  in  der  Seh  wann  sehen  Scheide  der  einzelnen  Zellen, 
Vergrösserung  der  perizellulären  Räume,  undeutliche  Konturierung  der 
Zellkerne,  Trübung  oder  Körnelung  des  Protoplasmas  und  starke  Füllung 
der  anliegenden  Gefässe  nur  mit  Vorbehalt  verwertet  wissen  will;  viel 
häufiger,  nämlich  in  etwa  der  Hälfte  der  untersuchten  Diphtherie-  (und 
Typhus-)fälle  Hessen  sich  Entzündungs Vorgänge  an  den  perikardialen 
Nerven  konstatieren,  doch  waren  auch  diese  Veränderungen,  die  sich 
besonders  an  den  Teilungsstellen  der  Nervenstämme  fanden,  nur  gering. 

Ganz  ähnliche  Veränderungen,  wie  wir  sie  für  die  parenchymatösen 
Degenerationen  beschrieben  haben,  kommen  auch  im  Typhusherzen 
vor.  Im  wesentlichen  geben  sich  dieselben  auch  hier  in  körniger  oder 
wachsartiger  Degeneration  oder  Verfettung  zu  erkennen ,  während 
Drago  (2)  neuerdings  auch  besonders  die  Atrophie  der  Muskelfasern 
mit  Verlust  der  Färbbarkeit  hervorgehoben  hat.  Romberg  wies  in 
Typhusherzen  auch  Fragmentation  der  Muskelfasern  nach,  ohne  ein 
besonderes  Gewicht  darauf  zu  legen,  ebenso  wie  nach  seinen  Beobach- 
tungen die  Kernveränderungen  und  die  Rundzelleninfiltrate  im  Typhus- 
herzen seltener  sind;  Drago  hebt  hervor,  dass  er  in  zwei  Typhusherzen 
auch  eine  strotzende  Füllung  der  Gefässe  mit  Zerreissung  derselben  und 
Bildung  von  ausgedehnten  hämorrhagischen  Herden  zwischen  den  Muskel- 
fasern und  den  Fibrillen  des  interstitiellen  Bindegewebes  gesehen  hat, 
während  er  gleichzeitig  in  der  Nähe  der  Blutgefässe  oder  zwischen  den 
Muskelfasergruppen  auch  manchmal  recht  bedeutende  Einlagerungen  einer 
körnigen  oder  netzförmig  geronnenen  Substanz  (Fibrin?)  entdecken  konnte. 
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Über  Myokardveränderungen  in  Scharlach-  und  Masernherzen 
ist  nur  wenig  mitgeteilt;  Lu  barsch  (Verhandl.  d.  internat.  med.  Kongr. 
in  Berlin  1890  und  Fortschr.  d.  Med.  1893)  hat  einen  Fall  von  schwerer 
akuter  interstitieller  Myokarditis  mit  Rundzellenherden  erwähnt.  Loewen- 
thal  und  Romberg  geben  an,  dass  ihnen  auch  hier,  allerdings  nur 
geringfügige  Rundzelleninfiltrate  aufgefallen  sind;  ob  dieselben  auch 
hier  durch  die  spezifische  Wirkung  des  uns  allerdings  noch  unbekannten 
Scharlach-  und  Maserngiftes  oder  vielleicht  durch  Streptokokken  Wirkung 
entstehen,  ist  uns  nicht  bekannt^ 

Herzerkrankungen  bei  Influenza. 

Französische  Autoren  haben  das  Verdienst,  Herzmuskelerkrankungen 
zuerst  in  nähere  Verbindung  mit  der  epidemischen  Grippe  gebracht  zu 
haben,  indem  sie  eine  besondere  Form  der  Herzerkrankung  bei  derselben, 
die  „forme  cardiaque  de  la  grippe"  oder  die  „grippe  cardiaque"  be- 
schrieben ;  späterhin  wurden  auch  in  England  und  Deutschland,  nament- 
lich seit  den  letzten  grösseren  Epidemieen  von  1889/90  und  1891/92 
einschlägige  Publikationen  (Hennig,  Caw)  bekannt  und  unter  den 
deutschen  Forschern  war  es  namentlich  Schott  (30),  der  sich  der  Frage 
nach  den  Herzerkrankungen  bei  Influenza  angenommen  hat. 

Derselbe  unterscheidet  1.  diejenigen  Herzerkrankungen,  welche 
direkt  durch  die  Influenza  entstehen  und  sich  teils  während  des  fieber- 
haften Verlaufs,  teils  erst  bei  den  Rezidiven  bemerkbar  machen,  2.  Fälle, 
die  als  Nachkrankheiten  zur  Beobachtung  gelangen  und  3.  solche,  die 
bei  der  Grippe  erst  sekundär  infolge  Ergriffen werdens  anderer  Organe 
zustande  kommen. 

Die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens  können  nach  Schott 
verscliieden  sein;  am  häufigsten  ruft  die  Infiuenza  nach  ihm,  offenbar 
durch  Einwirkung  der  Grippetoxine  auf  das  Myokard,  motorische  oder 
sensible  Herzneurosen  hervor,  in  deren  Gefolge  sich  eine  vorübergehende 
oder  dauernde  Dilatation  des  Herzens  mit  ihren  weiteren  Folgezuständen, 
wie  Angina  pectoris,  letztere  zuweilen  auch  als  initiales  Symptom  ent- 
wickeln kann.  Anatomische  Erkrankungen  des  Herzmuskels  kommen 
am  häufigsten  durch  Übergreifen  einer  (eitrigen)  Perikarditis  auf  das 
Herzfleisch  vor;  Schott  erwähnt,  dass  Lenhartz  bei  der  Autopsie  eines 
Falles  von  Influenzapneumonie,  die  sich  mit  Pleuritis  und  Endokarditis 
komplizierte,  auch  metastatische  Abszesse  im  Herzmuskel  angetroffen 
hat;  im  übrigen  sind  namentlich  alte  Leute  mit  vorgeschrittener  Arterio- 
sklerose, femer  Individuen  mit  starker  Fettleibigkeit  und  Fettherz,  Gich- 
tiker  und  Diabetiker  besonders  zu  Störungen  der  Herztätigkeit  während 
einer  Influenza  disponiert,  wobei  sich  die  Einwirkung  der  ihrer  Natur 
allerdings   noch  unbekannten  Grippetoxine  namentlich  auf  bereits  ge- 

Labarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  IX  Jahrgang»  I.  Abteilang  41 


642  Cb.  Thorel,  Pathologie  der  Kreislaaforgane.     A.  Herz. 

schwächte  und  erkrankte  Herzen  bemerkbar  macht ;  auch  Patienten  mit 
kongenitalen  Herzfehlern  werden  oft  in  kurzer  Zeit  durch  die  Influenza 
dahingerafft,  während  Kranke  mit  Klappenfehlern  neue  endokarditische 
Prozesse  oder  schwere  Kompensationsstörungen  mit  Anfällen  von  Angina 
pectoris  bekommen.  Weitere  klinische  Angaben  sind  bei  Krehl  zu 
finden,  während  das  Nähere  über  die  bei  Influenza  vorkommenden 
Klappenerkrankungen  im  Kapitel:  Endokarditis  abgehandelt  wird. 

2.  Akute  septische  (eitrige)  Myokarditis. 

Die  akute  septische  (eitrige)  Myokarditis,  die  im  wesentlichen  im 
interstitiellen  Gewebe  des  Herzmuskels  ihren  Ablauf  nimmt,  kann  auf 
verschiedene  Weise,  entweder  fortgeleitet  von  einer  ulzerösen  Endokarditis 
resp.  eitrigen  Perikarditis  oder  dadurch  entstehen,  dass  Mikroorganismen, 
vor  allem  Staphylo-  und  Streptokokken  hämatogen  durch  die  Kranz- 
arterien in  das  Myokard  gelangen ;  als  Folge  der  Bakterieninvasion  sehen 
wir  dann  die  bekannten  eitrigen  und  häufig  in  Abszessbildung  über- 
gehenden Myokarditiden  entstehen,  die  man  bekanntlich  auch  auf  experi- 
mentellem Weg  erzeugen  kann.  So  hat  schon  Krause*)  gelegentlich 
seiner  Versuche  zur  Erzeugung  einer  Osteomyelitis  als  unbeabsichtigte 
Nebenbefunde  Herzabszesse  gesehen  und  Ahnliches  wurde  von  Wysso- 
ko witsch^)  bei  Injektion  von  Staphylococcus  aureus  in  die  Blutbahn 
konstatiert.  Zwei  Jahre  später,  1887,  teilte  Pfeiffer  (19)  unter  Ribberts 
Leitung  spezielle  Untersuchungen  über  experimentelle  eitrige  Myokarditis 
mit,  in  denen  er  zeigte,  dass  sich  die  Veränderungen  im  Herzmuskel 
sehr  verschieden  verhalten  können,  je  nach  der  Menge  der  einverleibten 
Bakterien  und  der  Zeit,  die  zwischen  der  Injektion  und  der  Tötung  des 
Tieres  resp.  dessen  spontanen  Tod  verstrichen  war.  Wurde  eine  ganze 
Pravazsche  Spritze  einer  stark  getrübten  Kokkenemulsion  einem 
Kaninchen  in  die  Ohrvenen  appliziert,  so  fanden  sich  24—48  Stunden 
später  bei  der  Sektion  spärliche  graue,  durch  das  Peri-  resp.  Endokard 
durchschimmernde  stecknadelkopfgrosse  Knötchen  vor,  deren  mikro- 
skopische Untersuchung  ein  kokkenhaltiges  Gefäss  erkennen  liess,  welches 
von  einer  nekrotischen  Muskelzone  und  einem  peripheren  Leukocyten- 
ring  umgeben  war.  Wurde  die  Kokkenemulsion  noch  mehr  verdünnt, 
so  traten  noch  spärlichere  Herde  auf,  die  aus  einem  spärlichen  Detritus 
nebst  Muskelresten  bestanden,  während  in  der  kernreichen  Umgebung 
das  Auftreten  zahlreicher  Mitosen  zu  erkennen  war;  in  solchen  Fällen 
fanden  sich  aber  keine  Kokken  vor ;  wurde  das  Versuchstier  nach  Injektion 
von  sehr  verdünnten  Bakterienaufschwemmungen  10 — 12  Tage  am  Leben 


1)  Foi-tschr.  d.  Med.  1884. 

^)  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1885. 
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gelassen,  so  Hess  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  bereits 
eine  partielle  Resorption  des  nekrotischen  Gewebes  mit  zahlreichen 
Mitosen  der  Muskel-  und  Bindegewebskerne  konstatieren. 

Weitere  experimentelle  Untersuchungen  über  die  Wirkung  von 
Bakterien ,  speziell  von  Streptokokken  imd  ihre  Toxine  auf  den  Herz- 
muskel sind  von  Tallquist  (31)  in  der  Weise  angestellt,  dass  eine  be- 
stimmte Menge  von  streptokokkenhaltiger  Bouillon  teils  direkt  in  den 
Herzmuskel,  teils  intravenös,  intraperitoneal  oder  intratracheal  eingespritzt 
und  der  Herzmuskel  alsdann  nach  der  Methode  von  Krehl  und  Rom- 
berg an  zahlreichen  Stellen  einer  systematischen  Untersuchung  unter- 
zogen wurde. 

Bei  direkten  Einspritzungen  der  Streptokokken  in  das  Myokard 
stellten  sich  neben  häufigen  komplizierenden  eitrigen  Perikarditiden  akute 
entzündliche  Prozesse  im  Herzmuskel  ein,  deren  Intensität  in  den  ein- 
zelnen Fällen  verschieden  war;  so  wurde  bei  Anwendung  hoch  virulenter 
Bakterien  in  vielen  Fällen,  einige  Male  auch  bei  Verwendung  von  ab- 
geschwächten Streptokokken,  eine  Abszessbildung  im  Herzmuskel  kon- 
statiert., während  in  anderen  Fällen  eine  minder  heftige  Wirkung  ohne 
eitrige  Einschmelzung  der  Muskulatur  die  Folge  war. 

Histologisch  fiel  als  erste  Veränderung  der  Bakterieninvasion  ein 
Gewebszerfall  mit  Gefässhyperämie,  Blutungen  und  zelligen  Infiltrations- 
zuständen  auf,  während  es  in  späteren  Stadien  im  interstitiellen  Gewebe 
zur  Bildung  von  Fibroblasten  kam ,  so  dass  die  Affektion  schliesslich 
mit  Hinterlassung  von  Bindegewebsschwielen  heilte. 

Bei  intravenösen  Injektionen  von  Streptokokken  in  die  Ohrvene 
traten  ähnliche  Veränderungen  aber  ohne  Abszedierung  auf;  daneben 
stellten  sich  diffuse  Veränderungen  des  interstitiellen  Bindegewebes  in 
Gestalt  von  Aufquellung,  zelUger  Infiltration  und  Hyperplasie  desselben 
ein,  während  sich  von  parenchymatösen  Veränderungen  ausser  Wuche- 
rung sowie  Form-  und  Grössenanomalieen  der  Muskelkerne  manchmal 
eine  fleckweise  hyaline  oder  fettige  Degeneration  der  Muskelfasern  mit 
parenchymatösen  Blutungen  konstatieren  Hess ;  in  späteren  Stadien  bildeten 
sich  auch  bei  dieser  Versuchsanordnung  umschriebene  oder  mehr  diffuse 
Schwielen  aus.  Dagegen  wurden  bei  subkutaner  oder  intraperitonealer 
Injektion  von  Streptokokken  meistens  Myokardveränderungen  vermisst, 
zumal  wenn  der  Tod  der  Tiere  in  den  ersten  Tagen  eingetreten  war; 
in  anderen  Fällen  bildeten  sich  ähnliche  pathologische  Prozesse  wie  in 
der  vorigen  Gruppe  aus,  während  es  bei  intratrachealer  Injektion  oder 
Einspritzung  der  Streptokokken  in  den  Nervus  ischiadicus  einige  Male 
zu  komplizierender  Perikarditis  resp.  Endokarditis  der  Mitralis  kam. 

Demgegenüber  ergaben  die  Versuche  mit  intravenöser  Einspritzung 
von  Streptokokkentoxinen   selbst  bei  denjenigen  Tieren,   die  eine  Tem- 
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peratursteigerung  zeigten  und  an  Gewicht  verloren  hatten,  ein  negatives 
Resultat;  waren  Veränderungen  da,  so  prägten  sich  dieselben  meist  in 
umschriebenen  parenchymatösen  Degenerationen  verschiedener  Art  oder 
seltener  in  difEuser  fettiger  Myokardentartung  aus,  wobei  für  gewöhnlich 
die  Wand  des  linken  Ventrikels  und  des  Septums  am  stärksten  er- 
griffen war. 

Aus  diesen  Versuchen  geht  hervor,  dass  durch  Strepiokokken- 
injektion  beim  Kaninchen  eine  Myokarditis  mit  umschriebenen  Degene- 
rations-  und  Entzündungsherden  entstehen  kann,  die  späterhin  unter 
Hinterlassung  von  kleinen  Schwielen  oder  Hyperplasie  des  Zwischen- 
gewebes heilt ;  im  allgemeinen  waren  aber  alle  diese  Prozesse  nur  gering 
und  der  Umstand,  dass  die  injizierten  Streptokokken  im  Herzmuskel 
bereits  am  dritten  Tage  entartet  waren,  wies  darauf  hin,  dass  das  Myo- 
kard kein  günstiges  Substrat  für  die  Entwickelung  von  Streptokokken 
ist  Nur  im  Perikard  und  in  den  Klappen  scheinen  sich  die  Strepto- 
kokken länger  zu  erhalten,  sodass  es  von  hier  aus  unt^r  Umständen  zu 
erneuten  Streptokokkeneruptionen  im  Herzfleisch  kommen  kann. 

Ähnliche  myokarditische  Veränderungen  sind  nach  Charrin*) 
auch  durch  Injektion  von  Bacillus  pyocyaneus  oder  dessen  Stoffwechsel- 
produkte zu  erzeugen.  Kasuistische  Mitteilungen  sind  in  den  letzten 
Jahren  nur  spärlich  mitgeteilt.  Rindfleisch  (22)  hat  seiner  Dissertation 
einen  Fall  von  diffuser,  frischer  eitriger  Myokarditis  zugrunde  gelegt, 
der  drei  Wochen  nach  einem  Unfall  durch  Infektion  mit  Staphylococcus 
pyogenes  citreus  entstanden  war;  weiterhin  hat  Freund  (7)  einen  jener 
seltenen  Fälle  beschrieben,  wo  die  erst  mikroskopisch  nachweisbare  eitrige 
Infiltration  ganz  diffus  über  das  Herz  verbreitet  war,  ohne  dass  der 
Nachweis  von  Bakterien  gelang;  klinisch  liess  sich  eruieren,  dass  die 
eitrige  Myokarditis  nach  einem  Gelenkrheumatismus  entstanden  war; 
dann  hat  Zuppinger  (34)  einige  Fälle  von  septischer  Myokarditis  bei 
Kindern  mitgeteilt,  von  denen  einer  auf  eine  zirkumskripte  Phlegmone 
am  Fuss  zurückzuführen  war. 

Auch  die  von  Fiedler  (5)  beschriebenen  vier  Fälle  gehören  offen- 
bar hierher;  es  handelte  sich  hier  meist  um  jugendliche  Individuen,  bei 
denen  sich  ohne  oder  mit  nur  geringem  Fieber,  beiderseitiger  Herz- 
dilatation, Dyspnoe,  Cyanose,  Stauungserscheinungen  im  grossen  und 
kleinen  Kreislauf  sowie  grosser  Neigung  zu  Herzschwäche  meist  ganz 
plötzlich  unter  Schüttelfrösten  eine  Entzündung  des  Myokards  entwickelte, 
während  die  übrigen  Organe  unbeteiligt  blieben  oder  erst  sekundär  in 
Mitleidenschaft  gezogen  wurden;  dabei  traten  gleichzeitig  häufig  Reiz- 
erscheinungen  von  Seiten  der  Nieren  mit  vorübergehender  Albuminurie 

1)  Verhandl.  d.  X.  Internat,  med.  Eongr.  in  Berlin  1890. 
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und  zuweilen  Krampfanfällen  auf,  während  eine  Milzschwellung  nicht 
vorhanden  war;  der  Tod  trat  dann  gewöhnlich  bei  freiem  Sensorium 
zwischen  dem  5. — 7.  Krankheitstage  ein. 

Mikroskopisch  liess  sich  eine  verschieden  hochgradige  akute  inter- 
stitielle Myokarditis  mit  kleinzelligen  Infiltraten  aus  mouonukleären, 
meist  eosinophilen  Zellen,  herdförmigen  Blutungen  und  daneben  sekun- 
däre Veränderungen  in  Form  von  fettiger  Degeneration  oder  Umbildung 
der  Muskelfasern  zu  hy ahnen  kernlosen  Schollen  und  Balken  konsta- 
tieren, während  im  vierten  Falle  auch  Nekroseherde  mit  Riesenzellen 
vorhanden  waren  ^). 

Die  von  Schmorl  ausgeführte  bakteriologische  Untersuchung  er- 
gab in  allen  vier  Fällen  ein  negatives  Resultat;  da  ätiologisch  Typhus, 
Scharlach,  Diphtherie,  Sepsis  (?  Ref.),  Rheumatismus  etc.  auszuschliessen 
war,  so  nimmt  Fiedler  für  seine  Fälle  eine  Infektion  sui  generis  wahr- 
scheinlich mikroparasitären  Ursprungs  an,  wobei  sich  das  unbekannte 
Krankheitsgift  hauptsächlich  im  Herzmuskel  lokalisierte. 

Ausser  Niedner  (18)  hat  dann  Schlesier  (28)  noch  zwei  ähn- 
liche Fälle,  die  im  Anschluss  an  ein  Nierenleiden  resp.  einen  Ikterus 
entstanden  waren,  mitgeteilt,  doch  werden  dieselben  von  Fiedler  nicht 
als  mit  seinen  Fällen  identisch  anerkannt.  Weitere  klinische  Beschrei- 
bungen dieser  Krankheitsbilder  sind  bei  Kr e hl  zu  finden. 

3.  Chronische  fibröse  Myokarditis. 

Die  anatomischen  Veränderungen  bei  der  chronischen  fibrösen 
Myokarditis  sind  allgemein  bekannt;  sie  zeichnen  sich  dadurch  aus, 
dass  im  Herzmuskel,  meistenteils  in  fleckförmiger  Anordnung,  rötlich- 
graue, graue  oder  auch  geradezu  sehnig- weisse,  astbestartig  glänzende 
Schwielen  entstehen,  die  entweder  streifenförmig  in  der  Richtung  des 
Faserverlaufes  gelegen  oder  unregelmässig  gestaltet  und  gewöhnlich  etwas 
unter  die  übrige  Schnittfiäche  eingesunken  sind.  Diese  Schwielen,  die 
sich  in  allen  Abschnitten  des  Herzens,  nachKoester  besonders  in  den 
vorderen  unteren  oder  hinteren  oberen  Abschnitten  des  linken  Ventrikels 
und  den  anstossenden  Teilen  des  Septum  ventriculorum  finden  *),  stellen 


1)  Dieser  lY.  Fall  stimmt  histologisch  fast  yollkommen  mit  dem  fiberein,  was  ich 
bei  schwerer  und  rasch  tödlich  verlaufender  Syphilis  gesehen  habe;  vergl.  Vir  eh.  Arch. 
158.  1899. 

2)  Eoester  führt  diese  Lieblingssitze  der  Herzschwielen  auf  anatomische  Ur- 
sachen zurück;  da  mir  die  Origioalarbeit  nicht  zur  Verfügung  steht,  so  führe  ich  die 
Koe  st  ersehen  Erörterungen  über  diese  Frage  nach  dem  Sammelreferat  von  Jores 
(Zentralbl.  f.  patholog.  Anat.  VII.  S.  545)  an: 

,,Bei  genauer  Betrachtung  sieht  man,  dass  es  diejenigen  Stellen  sind,  an  welchen 
die  beiden  Papillarmuskeln  in  die  Wand  übergehen.    Aach  kaon  man  leicht  konstatieren, 
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mikroskopisch  herdförmige  Neubildungen  von  Bindegewebe  dar,  die  sich 
entweder  aus  einem  zellreichen  Granulationsgewebe  entwickeln  oder  von 
vornherein  als  schwielige  Hyperplasieen  des  Bindegewebes  entstehen 
(Orth);  die  frühen  Stadien  der  frischen  Granulationen  bekommt  man 
selten,  dann  aber  zuweilen  in  grosser  Ausdehnung  zu  Gesicht;  meistens 
trifft  man  abgeschlossene  Prozesse,  kern-  und  gefässarme  Schwielen  zu- 
weilen mit  eingeschlossenen  rudimentären  Muskelfasern  imd  mehr  oder 
weniger  reichlichen  Blutpigmenten  an,  wobei  man  dann  nur  noch  ge- 
legentlich aus  dem  Nebeneinanderbestehen  von  frischen  interstitiellen 
Granulationen  und  Schwielenherden  die  genetischen  Beziehungen  zwischen 
beiden  erschliessen  kann.  Frische  Eruptionen  kommen  namentlich  in 
Klappenfehlerherzen  bei  rezidivierendem  Gelenkrheumatismus  vor  (Rom- 
berg);  in  älteren  Schwielen  findet  nach  Melnikow-Raswedenko w 
(16)  auch  eine  Neubildung  von  elastischen  Fasern  statt;  nach  meinen 
Beobachtungen  ist  dieselbe  nur  gering,  wie  ich  mich  denn  überhaupt 
des  Eindrucks  nicht  erwehren  kann,  dass  seit  Einführung  der  Weigert- 
scheu Färberaethode  viel  zu  viel  elastisches  Gewebe  gefunden  wird. 

Ätiologisch  kommen  für  die  Bildung  der  Herzschwielen  sehr  ver- 
schiedene Momente  in  Betracht. 

Als  fortgeleitete  Schwielenbildungen  fasst  man  diejenigen  Sklero- 
sierungen des  myokarditischen  Bindegewebes  auf,  bei  denen  es  im  Ge- 
folge einer  chronischen  fibrösen  Peri-  oder  Endokarditis  zu  einem  Ein- 
wachsen von  Granulationsgewebe  in  das  Herzfieisch  kommt;  dasselbe 
schiebt  sich  dann  längs  der  grösseren  Bindegewebssepten  und  der  Ge- 
fasse  zwischen  den  Muskelfasern  vor,  erdrückt  dieselben  und  wandelt 
sich  später  in  Schwielengewebe  um.  Als  Prototyp  dieser  chronischen 
Endo-Myokarditis  führt  man  gewöhnlich  die  besonders  im  rechten  Ven- 


dass  die  RichtaDg  der  tiefer  in  der  Muskulatur  gelegenen  Herde  nach  der  Basis  der 
Papillarmuskeln  zu  gerichtet  ist.  Auch  für  das  rechte  Herz  lässt  sich  nachweisen,  dass 
diese  Stellen  der  Herzwand,  an  denen  sich  der  vordere  Papillarmuskel  ansetzt  und  auch 
der  Conus  arteriosus  vorzugsweise  von  der  Myokarditis  befallen  werden. 

Es  handelt  sich  also  um  Partieen,  an  denen  nicht  nur  eine  besondere  Anord- 
nung der  Muskelfasern  und  der  Gefässe  vorhanden  ist,  sondern  auch  —  mechanische 
Momente  eine  Rolle  spielen.  In  letzter  Beziehung  gibt  Verfasser  an.  dass  von  der 
Ansatzstelle  des  vorderen  Papillarmuskels  aus  sicher,  von  der  des  linken  hinteren  aus 
wahrscheinlich  die  Eontraktion  des  Ventrikels  beginnt.  Springt  die  Kontraktionswelle 
auf  den  rechten  Ventrikel  über,  so  zieht  sich  auch  hier  die  dem  Ansatz  des  vorderen 
Papillarmuskels  entsprechende  Partie  zuerst  ein.  Auch  im  Ventiikelseptnm  und  zwar 
mehr  in  seiner  unteren  Hälfte  finden  sich  sehr  hftufig  myokarditische  Herde.  Für  das 
Auftreten  derselben  an  dieser  Stelle  kann  indessen  Koester  keine  ans  anatomischen 
und  mechanischen  Verhältnissen  herzuleitenden  Schlüsse  anführen.  Aber  er  hält  es  Ar 
zweifellos,  dass  auch  hier  solche  vorhanden  sind,  ebenso  wie  er  glaubt,  dass  in  bezng 
auf  die  Anordnung  der  myokarditischen  Flecke  dicht  unter  dem  Epi-  und  Endokard  „die 
für  die  Zirkulation  in  den  Vasa  nutritia  des  Herzens  befördernd  wirkenden  Kontraktionen 
und  Relaxationen  der  Muskulatur  eine  Rolle  spielen." 
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trikel   vorkommende  und   dann   meist  angeborene   entzündliche  Konus- 
stenose, die  wahre  Herzstenose  Dittrichs  an. 

Auch  die  bei  chronischen  Entzündungen  der  Klappen,  namentlich 
der  Mitralis,  an  den  Spitzen  der  Papillarmuskeln  auftretenden  sehnigen 
und  gelegentlich  auch  verkalkenden  Narbenbildungen  —  Jacobsthal 
(11)  —  rechnet  man  hierher,  wobei  man  die  Vorstellung  hat,  dass  der 
Entzündungsprozess  von  dem  Klappengewebe  längs  der  Sehnenfäden 
auf  die  Spitzen  der  Papillarmuskel  übergreift.  Das  Vorkommen  eines 
solchen  Vorgangs  lässt  sich  nicht  bestreiten,  doch  kommen  gerade  hier, 
bei  den  ausschliesslich  auf  die  Spitzen  der  Papillarmuskel  beschränkten 
Schwielenbildungen,  auch  noch  andere  Momente,  vor  allem  mechanischer 
Natur,  wie  Zerrungen  und  Dehnungen,  in  Betracht ;  für  diese  Annahme 
spricht  der  Umstand,  dass  man  schwielige  Sklerosierungen  der  Papillar- 
muskelspitzen ,  namentlich  bei  alten  Leuten,  auch  nicht  selten  bei  in- 
takten Klappenapparaten  sieht. 

Die  Beobachtungen,  die  wir  im  vorigen  Abschnitt  besprochen  haben, 
scheinen  ferner  darauf  hinzuweisen,  dass  auch  die  Infektionskrankheiten 
bei  der  Entstehung  der  chronischen  Myokarditis  eine  Rolle  spielen;  so 
haben  wir  gesehen,  dass  sich  im  Anschluss  an  eine  Diphtherie  aus 
Gründen,  die  uns  in  ihren  Einzelheiten  allerdings  noch  nicht  bekannt 
sind,  gelegentlich  eine  schleichende  fibröse  Myokarditis  entwickeln  kann; 
auch  nach  Gelenkrheumatismus  (Orth,  Romberg,  Janot)^),  Puer- 
perium (Ziegler)^),  Typhus  (Landouzy  und  Siredey)®)  etc.  soll  es 
zuweilen  zu  fibrösen  Myokarditiden  kommen  können  und  endlich  haben 
sich  auch  Krehl*),  Kelle  (12),  Koester*)  u.a.  dahin  ausgesprochen, 
dass  einem  grösseren  Teile  der  chronischen  Myokarditiden  eine  infektiöse 
Schädlichkeit  zugrunde  liegt  ^). 

Sehr  bemerkenswert  sind  auch  die  Angaben  von  Zuppinger  (35) 
über  das  Vorkommen  von  chronischen  Myokarderkrankungen  bei  Kindern 
nach  Masern,  Pneumonieen  etc.,  da  solche  Fälle  für  die  Beurteilung  eines 
etwaigen  Abhängigkeitsverhältnisses  der  Myokarditis  von  einer  infektiösen 
Noxe  noch  am  günstigsten  gelegen  sind;  das  ist  aber  leider  für  die 
Feststellung  eines  ähnlichen  Entstehungsmodus  für  die  im  späteren 
Lebensalter  auftretenden  schwiehgen  Myokarditiden  um  so  weniger  der 
Fall,  als  wir  meistens  abgeschlossene  Prozesse  vor  uns  haben  und  bei 


1)  Zentralbl.  f.  inn.  Med.  1903  S.  633. 
8)  Verhandl.  d.  X.  Internat,  med.  Kongress.  in  Berlin  1890. 
8)  R^vue  de  möd.  1885  S.  848  u.  1887  S.  804. 
4)  Arcfa.  f.  klin.  Med.  48. 
&)  Zit.  n.  Kelle. 

6)  Verg).  auch  Gerhardt,  D.,  Über  Herzmuskelerkrankungen.    Wüi'zburger  Ab- 
handlangen  III.  2.  1902. 
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der  Mannigfaltigkeit  der  Schädlichkeiten,  die  im  Lauf  der  Zeit  das  Herz 
betreffen,  ihre  ätiologische  Seite  nur  vermuten  können;  daneben  haben 
wir  zu  bedenken,  dass  speziell  bei  älteren  Leuten  auch  die  so  häufig 
vorkommende  Koronarsklerose  bei  der  Entstehung  der  Herzschwielen 
zu  berücksichtigen  ist. 

Da  wir  das  Nähere  hierüber  noch  in  einem  späteren  Abschnitt 
gelegentlich  der  Pathologie  der  Koronararterien  besprechen  werden,  so 
sei  nur  kurz  bemerkt,  dass  die  Beziehungen  zwischen  Kranzarterien- 
erkrankung und  myokarditischer  Schwielenbildimg  in  dem  Sinne,  dass 
die  erstere  die  letztere  bedingt,  allerdings  noch  nicht  genügend  für  alle 
Fälle  ohne  weiteres  erwiesen  sind  und  dass  sich  ein  Teil  von  Forschem 
in  Einklang  mit  den  Angaben  Koesters  bezüglich  des  Zusammen- 
treffens dieser  beiden  Prozesse  dahin  ausgesprochen  hat,  dass  sich  die 
Koronarsklerose  in  solchen  Fällen  auch  erst  sekundär  als  ein  von  der 
Adventitia  aus  auf  die  Gefässwand  übergreifender  entzündlicher  Pro- 
zess  im  Anschluss  an  die  Veränderungen  des  intermuskulären  Binde- 
gewebes entwickeln  kann ;  nimmt  man  nun  hinzu,  dass  auch  die  anämi- 
schen Nekrosen  nach  Koester  nicht  durch  die  Sklerose  der  Kranz- 
gefässe,  sondern  durch  bakteritisch-toxisches  Material  entstehen,  so  werden 
die  Verhältnisse  ausserordentlich  kompUziert  und  es  ist  in  Wirklichkeit 
wohl  anzunehmen,  dass  bei  den  im  späteren  Lebensalter  auftretenden 
Schwielenbildungen  des  Herzens  wohl  sehr  verschiedene  und  sich  gegen- 
seitig ergänzende  Schädlichkeiten  eine  Rolle  spielen,  deren  Abschätzung 
uns  im  einzelnen  zur  Zeit  nicht  möglich  ist.  Auch  die  Bedeutung  et- 
waiger Intoxikationen  (Blei,  Alkohol)  für  die  Entstehung  der  chronischen 
Myokarditis  ist  noch  nicht  bekannt;  dasselbe  gilt  auch  für  die  Syphilis, 
die  ja  von  vielen,  namentlich  für  die  im  frühen  Lebensalter  auftreten- 
den Herzschwieleu  angeschuldigt  wird;  wenn  in  dieser  Hinsicht  auch 
nach  meiner  Ansicht  vielfach  übertrieben  wird,  so  lässt  sich  auf  der 
anderen  Seite  doch  das  Vorkommen  einer  diffusen  primären  intersti- 
tiellen Myokarditis  selbst  mit  Gummabildung  nicht  bestreiten;  solche 
Zustände,  die  ich  selbst  beschrieben  habe  (Virchows  Archiv  158) 
kommen  aber  nur  in  so  äusserst  seltenen  Fällen  vor,  dass  man  die 
Syphilis  als  ätiologischen  Faktor  für  die  schwielige  Myokarditis,  falls 
nicht  zwingende  Gründe  vorliegen,  ignorieren  kann. 

Für  eine  weitere  Gruppe  von  schwieligen  Entartungsvorgängen, 
Welche  namentlich  in  den  Trabekelsystemen  des  Herzmuskels  ihren  Ab- 
lauf nehmen ,  lehnt  man  die  entzündliche  Genese  für  gewöhnlich  ab; 
da  man  dieselben  meistenteils  in  Fällen  von  stärkerer  Druckerhöhung 
in  den  Kammern  trifft,  so  nimmt  man  an,  dass  gerade  diese  schwieligen 
Metamorphosen  der  Trabekel  in  Analogie  zu  der  Druckatrophie  und 
Schwielenbildung  in  anderen  Organen   mechanisch  unter   der  Wirkung 
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des  erhöhten  Blutdruckes  entstehen,  indem  es  zunächst  zu  einer  Druck- 
atrophie der  Muskelfasern  und  dann  an  ihrer  Stelle  zu  einer  schwieligen 
Verdichtung  des  interinuskulären  Bindegewebes  kommt.  Ich  habe  schon 
im  Abschnitt:  Missbildungen  des  Herzens  die  Arbeit  von  Rössle  er- 
wähnt, der  namentlich  bei  hochgradigen  Aorteninsuffizienzen  vollkom- 
mene Abhebungen  der  Herztrabekel  an  der  Spitze  des  linken  Ven- 
trikels mit  schwieliger  Entartung  und  Umwandlung  in  Sehnenfäden 
beschrieben  hat;  kommen  entzündliche  Veränderungen  an  denselben 
vor,  so  sind  sie  ofEenbar  erst  sekundär  und  durch  andere  Schädlichkeiten 
bedingt. 

Ätiologisch  unbekannt  ist  ferner  diejenige  hyperplastische  Vermeh- 
rung des  interstitiellen  Bindegewebes,  die  Dehio  (1)  als  „Myofibrosis 
cordis"  bezeichnet  hat,  obwohl  er  persönlich  der  Ansicht  zuneigt,  dass 
auch  diese  Veränderung  nicht  auf  entzündlicher  Basis,  sondern  aus  me- 
chanischen Ursachen  in  diktierten  Herzabschnitten  gewissermassen  als 
ein  Akt  der  Kompensation  entsteht. 

Die  Untersuchungen  dieses  Forschers  gingen  zunächst  von  dem 
Verhalten  der  Greisenherzeu  aus  und  stellten  fest,  dass  es  in  denselben 
neben  der  Bildung  von  perivaskulären,  inselartigen  oder  „ärmelförmigen" 
Bindegewebsverdichtungen  zu  diffusen  Vermehrungen  des  interstitiellen 
Bindegewebes  kommt,  wobei  sich  dasselbe  auf  Kosten  der  Muskulatur 
vermehrt. 

Da  Dehio  diese  Vorgänge  regelmässig  in  Greisenherzen  und  mit 
dem  zunehmenden  Alter  der  Individuen  um  so  vorgeschrittener  fand, 
so  fasst  er  sie  als  eine  konstante  und  der  senilen  Involution  in  anderen 
Organen  gleichzustellende  Alterserscheinung  auf,  die  von  ihm  als  „senile 
Myofibrose  des  Herzens"  bezeichnet  wird. 

Ganz  ähnliche  Veränderungen,  wie  in  den  Herzen  der  Greise, 
bilden  sich  nach  Dehio  auch  in  den  aus  irgendwelchen  Gründen 
hypertrophisch  gewordenen  Herzen  von  jugendlichen  und  im  mittleren 
Lebensalter  stehenden  Personen  aus,  sobald  die  Herzen  eine  sekundäre 
Dilatation  erfahren ;  in  solchen  Fällen  konnte  er  regelmässig  eine  Hyper- 
plasie des  intermuskulären  Bindegewebes,  des  epi-  und  endokardialen 
sowie  des  perivaskulären  Bindegewebes  mit  Vermehrung  der  Kerne  und 
gelegentlichen  Rundzelleninfiltrationen  nebst  sekundären  Degenerations- 
prozessen an  den  Muskelfasern  bis  zu  völligem  Schwund  derselben 
konstatieren,  während  an  den  Gefässen  keinerlei  besondere  Veränderung 
zu  bemerken  war.  Aus  diesem  Grunde  und  weil  sich  stets  eine  be- 
stimmte Abhängigkeit  zwischen  Grad  der  Myofibrose  und  Erweiterung 
der  Herzhöhlen  ergab,  hält  sich  Dehio  zu  dem  Schluss  berechtigt,  dass 
es  infolge  der  Erhöhung  des  intrakardialen  Blutdruckes  und  der  diasto- 
lischen Dehnung  der  Herzwand  zu  einer  Beeinträchtigung  der  Zirkula- 
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tionsverbältniese,  vor  allem  aber  durch  Verengerung  der  Venenlumina 
zu  Stauungen  in  den  Kapillaren  kommt,  so  dass  die  venöse  Hyperamie 
bei  längerem  Bestände,  ebenso  wie  in  anderen  Organen,  zu  einer  Ver- 
dickung des  bindegewebigen  Gerüstes  führt. 

Dehios  Schüler,  Radasewsky  (20)  hat  diese  Angaben  speziell 
für  die  Myofibrose  der  Vorhöfe  weiter  ausgebaut,  indem  er  in  6  Fällen 
von  chronischer  Herzmuskelerkrankung  ohne  gleichzeitige  namhafte 
Klappenfehler  die  gesamte  Muskulatur  der  Kammern  und  Vorhöfe  ganz 
systematisch  nach  der  Kr  eh  Ischen  Methode  untersuchte;  auch  erfand, 
abgesehen  von  richtigen  zirkumskripten  Schwielen ,  die  sich  vor  allem 
in  der  Umgebung  der  Gefässe  und  in  den  zur  Spitze  hin  gelegenen 
Abschnitten  der  Ventrikel  und  des  Septums  fanden,  sehr  häufig  eine 
diffuse  fibröse  Degeneration  des  Herzmuskels  vor,  die  bei  Lokalisation 
in  den  Vorhöfen  nach  ihm  in  Einklang  mit  Francesco  (6)  als  Ur- 
sache der  klinisch  so  häufig  vorhandenen  Irregularität  des  Pulses  anzu- 
sehen ist;  im  übrigen  stimmen  seine  histologischen  Schilderungen  mit 
denen  Dehios  völlig  überein.  Auch  Sack  (25),  der  ähnliche  Unter- 
suchungen unternahm,  schliesst  sich  bezüglich  der  Auffassung  der  Myo- 
fibrose den  Anschauungen  von  Dehio  an,  während  Hochhaus  und 
Reinecke  (10)  denselben  widersprechen;  sie  geben  an,  dass  sie  weder 
bei  der  Untersuchung  von  Greisenherzen  noch  bei  Klappenfehlerherzen 
eine  diffuse  Myofibrose,  sondern  stets  nur  zirkumskripte  Schwielen- 
bildungen in  Abhängigkeit  von  gleichzeitigen  Gefässerkrankungen  ge- 
sehen haben.  Endlich  haben  auch  Krehl  (Arch.  f.  klin.  M.  47)  und 
Ebstein  (3)  die  Auffassung  Dehios  über  die  Pathogenese  seiner  Myo- 
fibrose abgelehnt. 

Von  den  Folgeerscheinungen  der  chronischen  Myokarditis  kommen 
ausser  den  seltenen  Fällen,  wo  die  degenerierten  Muskelfasern  ver- 
kalken —  Liebscher  (14)  —  vor  allem  die  Aneurysmabildungen  und 
Rupturen  des  Herzens  in  Betracht;  diese  beiden  Prozesse  handle  ich 
in  besonderen  Kapiteln  ab ;  im  übrigen  ist  dieses  Leiden  klinisch  durch 
die  Symptome  einer  langsam  fortschreitenden  Herzinsuffizienz  charak- 
terisiert, worüber  das  nähere  bei  Krehl,  Romberg,  Kelle  (12)  und 
in  den  neueren  Arbeiten  vonWahringer  (33)  und  Ebstein  (3)  nach- 
zulesen ist. 

Anhang. 
Kreislaufstörungen  bei  akuten  Infektionskrankheiten. 
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Störungen  des  Kreislaufs,  wie  sie  sich  in  Veränderungen  der  Puls- 
qualität, in  Schwächerwerden   der  Herztöne  etc.   bei   vielen  Infektions- 
krankheiten äussern,  sind  schon  lange  bekannt  und  wurden  gewöhnlich 
auf    pathologische  Zustände  des  Herzmuskels   zurückgeführt;    so   fand 
man  im  Herzen  von  Leuten ,  die  an  fieberhaften  Krankheiten  gestorben 
waren,  albuminöse  Trübung,  Fetttröpfchenbildung,  Auffaserung  in  Längs- 
fibrillen  etc.  vor,  Veränderungen,  von  denen  man  sich  vorstellte,   dass 
sie  eine  Schädigung  der  Funktionsfähigkeit  des  Herzens  mit  sich  brächten; 
daneben   traf  man,    wie  wir  gesehen  haben,    bei  Diphtherie,  Typhus, 
Scharlach  etc.   auch   entzündliche  Prozesse  mit  Rundzellenanhäufungen 
in  den  Interstitien  sowie  endarteriitische  Veränderungen  an  und  da  man 
andererseits  ausser   an  dem   Herzen   keine  weiteren   anatomischen  Ab- 
weichungen konstatieren  konnte,  die  in  direkter  Beziehung  zu  der  Kreis- 
laufstörung ständen,  so  lag  es  ausserordentlich  nahe,  die  Veränderungen 
des  Herzmuskels  für  die  Kreislaufstörung  mit  ihren  oben  angeführten 
klinischen  Symptomen  zu  beschuldigen. 

Obwohl  die  meisten  Forscher  diesen  Zusammenhang  ohne  weiteres 
für  erwiesen  hielten,  wurde  doch  von  mancher  Seite  auf  Grund  von 
klinischen  Beobachtungen  und  experimentellen  Erfahrungen  darauf  hin- 
gewiesen, dass  das  Krankheitsbild  von  kollabierten  Kranken  doch  von 
demjenigen  einer  einfachen  Herzschwäche  recht  verschieden  ist;  während 
in  den  letzten  Fällen  die  Überfüllung  der  Lungengefässe  und  der 
Körpervenen  die  Regel  ist,  pflegen  bei  kollabierten  Kranken  im  Gegen- 
teil die  Erscheinungen  der  Blutleere  ohne  venöse  Stauung,  also  Verhält- 
nisse in  den  Vordergrund  zu  treten,  die  nach  KrehP)  viel  eher  auf 
eine  Vasomotorenlähmung  zu  beziehen  sind. 

Aus  diesen  Gründen  wandte  eine  Reihe  von  Autoren  (Quincke, 
Naunyn),  denen  die  Erklärung  der  Kreislaufstörungen  bei  akuten  In- 
fektionskrankheiten als  Ausdruck  einer  einfachen  Herzschwäche  nicht 
genügte,  ihr  Augenmerk  dem  Zustand  der  peripheren  Gefässe  und  dem 
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Verbalten  des  Fiebers  zu,  wäbrend  andere  zwar  die  Ursache  der  Ejreis- 
laufstörung  in  einer  Schädigung  der  Herzkraft  suchten,  aber  die  Inten- 
sität der  anatomischen  Herzveränderungen  für  die  Erklärung  der  schweren 
Funktionsstörungen  des  Organs  für  nicht  genügend  hielten. 

Da  andererseits  auch  die  Annahme,  dass  den  Kreislaufstörungen 
vielleicht  eine  anatomisch  nicht  nachweisbare  Vergiftung  des  Herz- 
muskels mit  Bakterientoxinen  zugrunde  liegen  könnte,  nicht  befriedigte 
und  endlich  auch  die  experimentellen  Untersuchungen  wegen  Anwen- 
dung zu  hoher  Giftdosen  und  wegen  ihrer  vorwiegenden  Ausführung 
an  Kaltblüterherzen  zu  keinem,  vor  allem  aber  nicht  zu  einem  auf  die 
menschlichen  Verhältnisse  überträgbaren  Resultat  geführt  hatten,  so 
haben  Romberg  und  Pässler  (6)  die  schwebenden  Fragen  von  neuem 
auf  experimentellem  Wege  untersucht. 

Eine  Möglichkeit,  einen  Einblick  in  den  Mechanismus  der  Kreis- 
laufstörungen zu  erhalten,  bietet  sich  nach  diesen  beiden  Forschem  da- 
durch dar,  dass  man  die  Herzkraft  und  die  Funktion  der  peripheren 
Gefässe  resp.  der  Vasomotoren  gesondert  untersucht,  indem  man  Blut- 
druckschwankungen erzeugt,  „deren  Zustandekommen  von  einer  ge- 
steigerten Tätigkeit  entweder  nur  des  Herzens  oder  von  allen  beiden 
den  Blutdruck  bestimmenden  Faktoren,  Herz  und  Gefässe,  abhängt." 

Als  bequemste  Mittel,  solche  Blutdruckschwankungen  zu  erzeugen, 
kommen  Bauchmassage,  Aortenkompression,  Absperrung  der  Blutzufuhr 
zu  den  Lungen,  gewisse  sensible  Reizungen  der  Haut  und  Schleimhaut  etc. 
in  Betracht. 

Führt  man  diese  Manipulationen  während  des  Blutdruckversuches 
aus,  so  lässt  sich  dann  ermitteln,  „ob  eine  mit  Drucksenkung  einher- 
gehende Kreislaufstörung,  wie  wir  sie  auf  der  Höhe  der  akuten  Infek- 
tionskrankheiten beobachten,  durch  eine  Schädigung  des  Herzens  oder 
der  Vasomotoren  bedingt  ist". 

„Finden  wir  z.  B.  niedrigen  Blutdruck,  rufen  dabei  Bauchmassage 
oder  Aortenkompression  eine  wesentliche  Drucksteigerung  hervor,  während 
sensible  Reizung  keine,  asphyktische  Reizung  ebenfalls  keine  oder  ge- 
ringe Erhöhung  des  Blutdrucks  bewirkt,  so  schliessen  wir  daraus,  dass 
die  Ursache  der  Drucksenkung  eine  Vasomotorenlähmung  ist.  —  Ist 
eine  wirkliche  Herzschwäche  die  Ursache  abnorm  niedrigen  Blutdrucks, 
so  müssen  alle  Reaktionen  versagen.  —  Ist  eine  Schwäche  von  Herz 
und  Vasomotoren  vorhanden,  so  ist  natürlich  ebenfalls  ein  Versagen 
aller  Reaktionen  zu  erwarten/' 

Unter  diesen  Gesichtspunkten  haben  Romberg  und  Pässler  an 
Kaninchen,  die  mit  verschiedenen  Mikroorganismen,  wie  Fränkel- 
Weich  sei  bäum  sehen  Pneumokokken,  Pyocyaneus-  und  Diphtherie- 
bacillen  vergiftet  waren,   121  Blutdruckversuche  ausgeführt  und  zwar 
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war  die  Versuchsanordnung  so,  dass  sie  gleichzeitig  3 — 5  Tiere  von  an- 
nähernd gleichem  Gewicht  und  wonoöglich  auch  gleicher  Rasse  mit  der- 
selben Dosis  lebender  Bacillen  in6zierten;  gleichzeitig  Hessen  sie  ein 
Tier  als  Kontrolltier  an  der  Infektion  zugrunde  gehen,  während  die 
übrigen  Tiere  zu  verschiedenen  Zeiten  nach  der  Infektion,  vor  dem 
Beginn  der  Temperatursteigerung,  im  Beginn  und  auf  der  Höhe  des 
flebers,  während  des  Temperaturabfalls  und  im  Kollaps  zu  Blutdruck- 
versuchen verwendet  wurden.  Auf  diese  Weise  war  es  möglich,  das 
Verhalten  des  Blutdrucks  und  der  einzelnen  Reaktionen  während  des 
ganzen  Ablaufs  der  Erkrankung  festzustellen.  Im  übrigen  wurde  auch 
regelmässig  vor  dem  Beginn  des  Blutdruckversuches  der  Krankheitsver- 
lauf bei  allen  Tieren  sorgfältig  durch  Messung  der  Körpertemperatur 
sowie  durch  Bestimmung  der  Puls-  und  Respirationsfrequenz  bestimmt, 
während  nach  Beendigung  des  Versuches  das  Tier  getötet  und  das  Herz 
auf  Vorhandensein  von  albuminoider  Körnelung  und  Verfettung  unter- 
sucht wurde. 

Diese  Blutdruckversuche  ergaben  nun  folgendes  Resultat: 

1.  Bei  infizierten  Tieren  im  ersten  Stadium  der  Krankheit  war  der 
Blutdruck  bei  allen  Tieren,  gleichviel  mit  welchen  der  genannten 
Keime  dieselben  infiziert  worden  waren,  normal;  hieraus  ergab 
sich,  dass  im  Beginn  und  auf  der  Höhe  des  durch  die  verschie- 
denen Infektionen  verursachten  Fiebers  weder  die  Herzkraft  noch 
die  Erregbarkeit  und  Funktionsfähigkeit  des  vasomotorischen  Appa- 
rates geschädigt  war. 

2.  Bei  infizierten  Tieren  mit  drohendem  Kollaps,  welche  die  Höhe 
des  Fiebers  überschritten  hatten  und  bei  denen  man  auf  Grund 
des  mehr  oder  weniger  deutlichen  Sinkens  der  Körpertemperatur 
in  Verbindung  mit  dem  allgemeinen  Verhalten  der  Tiere  vermuten 
konnte,  dass  die  Krankheit  einem  ungünstigen  Ende  zuneigte, 
zeigte  sich  zu  Anfang  des  Versuches  die  absolute  Druckhöhe 
noch  normal,  doch  trat  später  eine  ausgesprochene  Tendenz  zum 
Sinken  ein. 

3.  Bei  Tieren  in  vollständig  entwickeltem  Kollaps,  bei  denen  die  Kreis- 
laufstörung das  Leben  unmittelbar  bedrohte,  war  der  Blutdruck  auf 
ein  äusserst  niedriges  Niveau  gesunken,  so  dass  die  Höhe  des- 
selben zur  Aufrechthaltung  des  Lebens  für  eine  längere  Zeit  nicht 
mehr  genügte;  es  ergab  sich  aber  aus  den  Blutdruckreaktionen 
mittelst  der  oben  genannten  Manipulationen  (Bauchmassage  etc.), 
dass  die  Kreislaufstörung  nicht  auf  einer  Schädigung  der  Herz- 
kraft,  sondern  einer  Lähmung  der  Gefässe  beruhte,  wobei  die 
Störung  des  Kreislaufmechanismus  bei  allen  Tieren,  gleichviel  nach 
welchen  Infektionen,  dieselbe  war. 
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Nach  Feststellung  dieser  Tatsachen  haben  sich  Komb  er  g  und 
Pässler  die  Frage  vorgelegt,  welcher  Teil  des  vasomotorischen  Appa- 
rates durch  die  Infektion  geschädigt  wird ;  Versuche,  die  in  dieser  Rich- 
tung vorgenommen  wurden,  stellten  fest,  dass  bei  den  infizierten  Tieren 
mit  Gefässlähmung  die  peripheren  Apparate  unverändert  sind  und  dass 
infolge  der  Infektion  vornehmlich  eine  Lähmung  des  VasomotoreDzen- 
trums  im  verlängerten  Mark  hervorgerufen  wird. 

War  somit  festgestellt,  dass  das  Herz  für  das  Absinken  des  Blut- 
druckes nicht  verantwortlich  zu  machen  war,  so  warf  sich  noch  die 
Frage  auf,  ob  und  inwieweit  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  durch 
die  Infektionskrankheit  geschädigt  wird. 

Hier  konnten  sie  nun  bei  ihren  Tierexperimenten  eine  unmittelbar 
vor  dem  Tode  auftretende  Herzschwäche,  die  sich  in  Abnahme  der  Blut- 
drucksteigerung bei  Bauchmassage  äusserte,  konstatieren;  da  diese  Ab- 
nahme der  Herzkraft  aber  immer  erst  in  Erscheinung  trat,  wenn  bereits 
eine  Zeitlang  ein  sehr  niedriger  Blutdruck  bestanden  hatte,  so  fassen 
Romberg  und  Pässler  diese  Herzschwäche  als  einen  sekundären 
Vorgang  auf,  der  erst  durch  die  Unterernährung  des  Herzmuskels  infolge 
der  mangelhaften  Durchströmung  der  Koronargefässe  bei  dem  niedrigen 
Blutdruck  hervorgerufen  wird;  diese  sekundäre  Herzschwäche  trat  auch 
bei  Gefässlähmung  nach  Durchschneidung  des  Halsmarks  auf. 

Sieht  man  von  dieser  unmittelbar  vor  dem  Tode  auftretenden 
sekundären  Herzschwäche  ab,  so  wäre  nach  Romberg  und  Pässler 
noch  daran  zu  denken,  dass  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  durch 
die  Infektionskrankheit  dennoch  eine  Schädigung  erfährt,  die  aber  bei 
der  bisher  gewählten  Versuchsanordnung-  nicht  zum  Ausdruck  kam; 
in  dieser  Hinsicht  könnten  wir  uns  vorstellen,  „dass  ein  durch  die  In- 
fektion geschädigtes  Herz  zwar  imstande  wäre,  momentan  eine  so  be- 
trächtliche Mehrarbeit  zu  leisten,  wie  sie  für  die  Drucksteigerung  bei 
der  Bauchraassage  erforderlich  ist,  länger  dauernden  Ansprüchen  gegen- 
über aber  versagt.  Es  wäre  möglich,  dass  ein  solches  Herz  leichter,  als 
ein  normales  ermüdete." 

Um  auch  über  diese  Frage  Aufschluss  zu  erhalten,  haben  Rom- 
berg  und  Pässler  bei  Tieren,  die  sich  nach  der  Impfung  mit  Pneumo- 
kokken oder  Diphtheriebacillen  bereits  im  Stadium  der  Vasomotoren- 
lähmung befanden,  eine  Stunde  lang  die  Brustaorta  über  dem  Zwerch- 
fell einmal,  oder  falls  das  Tier  am  Leben  blieb,  nach  einer  Pause  noch 
einmal  komprimiert. 

Auch  hier  ergab  sich,  dass  das  Herz  zu  einer  Zeit,  wo  die  Infektion 
bereits  zu  einer  schweren  Kreislaufstörung  geführt  hatte,  nicht  nur  zur 
Entfaltung  einer  bedeutenden  Kraft  imstande  war,  sondern  dass  es  auch 
während    der    eine   Stunde  lang  fortgesetzten   Abschnürung  der  Aorta 
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nicht  abnorm  ermüdete;  nur  insofern  trat  hier  ein  Unterschied  bezüg- 
lich der  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  zutage,  als  dieselbe  bei  den  mit 
Diphtheriebacillen  geimpften  Tieren  gegenüber  den  mit  Pneumokokken 
behandelten  Kaninchen  eine  geringere  war,  ein  Unterschied,  der  nach 
Romberg  und  Pässler  vielleicht  auf  der  stärkeren  parenchymatösen 
Degeneration  des  Herzmuskels  bei  Diphtherie  beruht. 

Aus  diesen  Versuchen  geht  hervor,  dass  das  Herz  des  Kaninchens 
unter  dem  Einfluss  der  verschiedenen  künstlich  erzeugten  Infektions- 
krankheiten solange  leistungsfähig  bleibt,  als  nicht  schwere  anatomische 
Veränderungen  den  Herzmuskel  alterieren,  während  Schädigungen  anderer 
Art  keine  derartige  Herabsetzung  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
zur  Folge  haben,  dass  der  Fortbestand  des  Lebens  dadurch  unmöglich 
wird. 

Auf  Grund  klinischer  Beobachtungen  gelangen  Romberg  und 
Pässler  schliesslich  zu  dem  Schluss,  dass  auch  beim  Menschen  die 
Entstehung  der  Kreislaufstörungen  auf  der  Höhe  von  akuten  Infektions- 
krankheiten durch  eine  Vasomotorenlähmung  und  nicht  durch  eine 
Schädigung  des  Herzens  hervorgerufen  wird. 

Über  die  Nutzanwendung  dieser  Untersuchungen  für  die  Therapie 
der  Kreislaufstörung  bei  akuten  Infektionskrankheiten  hat  Pässler  (2) 
das  Weitere  ausgeführt. 

Hasen  fei  d  (1)  hat  diese  Fragen  weiter  ausgebaut  und  speziell 
die  Frage  untersucht,  ob  das  Herz  des  Kaninchens  während  einer  durch 
Vasomotorenlähmung  tödlich  endenden  Infektionskrankheit  auch  noch 
bei  Anwesenheit  eines  Klappenfehlers  eine  vermehrte  Arbeit  leisten  kann. 
Zu  diesem  Zwecke  rief  er  bei  Kaninchen  durch  künstliche  Durchstossung 
der  Aortenklappen  und  nachträgliche  Injektion  des  Pyocyaneusbacillus 
eine  in  ihrem  Verlaufe  der  malignen  Endokarditis  zuzurechnende  Pyo- 
cyaneusendokarditis  an  den  Aortenklappen  mit  Allgemeininfektion  des 
Körpers  hervor;  er  fand,  dass  das  Herz  selbst  bei  dieser  schweren  In- 
fektion noch  die  durch  die  Aorteninsuffizienz  bedingten  Mehransprüche 
an  seine  Leistungsfähigkeit  bewältigen  kann  und  da  sich  auch  durch 
die  Obduktion  bestätigen  liess,  dass  alle  Erscheinungen  einer  etwaigen 
Dekompensation  mit  Stauungen  resp.  Ödemen  fehlten,  so  geht  nach 
Hasenfeld  daraus  hervor,  dass  die  Tiere  trotz  der  lokalen  und  für 
den  ungünstigen  Verlauf  so  bedeutungsvollen  Erkrankung  der  Klappen 
nicht  an  Herzschwäche,  sondern  infolge  der  Lähmung  der  Vasomotoren 
zugrunde  gehen. 

Weitere  Untersuchungen  über  die  uns  hier  beschäftigenden  Fragen, 
die  zum  Teil  in  einem  anscheinenden  Widerspruche  zu  den  Angaben 
von  Romberg  und  Pässler  stehen,  sind  von  Rolly  (5)  speziell  über 
die  Wirkung  des  Diphtheriegiftes  angestellt,  nachdem  Beck  und  Slapa 
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sowie  Eoriquez  und  Hallion  im  Gegensatz  zu  Romberg  und 
Pässler  angegeben  haben,  dass  das  Absinken  des  Blutdruckes  nach 
Vergiftung  mit  Diphtherietoxin  auch  auf  eine  direkte  Schädigung  des 
Herzens  durch  das  Gift  zurückzuführen  ist. 

Auch  Rolly,  welcher  Kaninchen  mit  einem  von  den  Höchster 
Farbwerken  gelieferten  Diphtherietoxin  vergiftete,  sah,  dass  der  Druck- 
abfall im  Beginn  durch  eine  Vasomotorenlähmung  hervorgerufen  wird, 
während  er  die  Angaben  von  Rombergund  Pässler,  dass  das  Herz 
am  Zustandekommen  der  zum  Versagen  des  Kreislaufs  führenden  Druck- 
senkmig  unbeteiligt  wäre,  nicht  bestätigen  kann. 

£s  lässt  sich  dieses  nach  ihm  am  besten  durch  die  Beobachtung 
am  isolierten  Säugetierherzen  demonstrieren. 

Unter  Benutzung  der  von  Hering  (Pflügers  Archiv  72,  1898) 
empfohlenen  Methode  stellte  er  fest,  „dass  auch  ein  vor  dem  Eintritt 
ausgesprochener  Kreislaufstörung  isoliertes  Kaninchenherz  in  der  sonst 
zu  erwartenden  Zeit  nach  der  Infektion  des  Diphtherietoxins  erkrankt, 
immer  schlechter  und  langsamer  arbeitet  und  endlich  unter  den  Zeichen 
der  Herzlähmung  und  Arhythmie  seine  Funktion  —  nach  25  Minuten  — 
einstellt,  während  ein  normales  nach  Hering  isoliertes  Herz  stunden- 
lang rhythmisch  und  kräftig  weiterschlägt." 

Hieraus  ergibt  sich,  „dass  weder  die  Lähmung  des  vasomotorischen 
Zentrums,  noch  der  Atemstillstand  als  ausschliessliche  Todesursache 
bei  der  experimentellen  Diphtherievergiftung  anzusehen  ist,  sondern  dass 
sich  unmittelbar  an  diese  Wirkungen  des  Giftes  auch  der  Herztod  an- 
schliesst,  auch  wenn  das  Herz  unabhängig  vom  Gefässsystem  sich  selbst 
überlassen  bleibt." 

Es  ist  nach  Rolly  möglich,  dass  diese  Differenz  gegenüber  den 
Versuchen  von  Romberg  und  Pässler  darauf  beruht,  dass  diese  mit 
lebenden  Bacillen  operierten,  wobei  die  Erscheinungen  offenbar  weit 
protrahierter  verlaufen,  so  dass  „das  Stadium  der  vasomotorischen  Läh- 
mung länger  persistierte  und  die  endliche  Herzwirkung  nicht  beobachtet 
wurde",  während  sich  bei  der  von  ihm  benutzten  10 — 20£ach  letalen 
Dosis  des  Diphtherietoxins  „vasomotorische  Lähmung,  Respirationsstill- 
stand und  trotz  künstlicher  Respiration  eine  direkte  Herzlähmung  un- 
mittelbar hintereinander"  folgten. 

Diese  Versuchsergebnisse  sind  nach  Rolly  auch  direkt  auf  die 
menschliche  Pathologie  zu  übertragen  und  es  handelt  sich  nur  noch  um 
die  Frage,  auf  welche  Weise  das  Herz  von  dem  Diphtheriegift  ange- 
griffen wird. 

Bezüglich  dieses  Punktes  stellte  Rolly  fest,  dass  das  Diphtherie- 
gift weder  auf  das  Warmblüterherz,   noch  auf  das  isolierte  Froschherz 
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sofort,  sondern  immer  erst  nach  einer  gewissen  Latenzperiode  von  be- 
stimmter Dauer  zur  Wirkung  kommt. 

In  Hinblick  auf  die  Angaben  von  Courmont  und  Doyen,  welche 
auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  über  das  Tetanusgift  auch  für  die 
Diphtherie  die  Hypothese  ausgesprochen  haben,  „dass  das  eingeführte 
Gift  als  Ferment  wirke,  und  dass  sich  erst  unter  Einfluss  dieses  Fer- 
mentes ein  unmittelbar  auf  die  Organfunktionen  wirksames  Agens  im 
Organismus  selbst  bilde"  hat  Rolly  dann  die  Frage  untersucht,  „ob 
sich  im  Blute  diphtherievergifteter  Tiere  zu  irgend  einer  Zeit  nach  der 
Vergiftung  und  insbesondere  im  agonalen  Blute  eine  Substanz  findet, 
die  den  Kreislauf  normaler  Tiere  unmittelbar  schädigt."  Das  ist  aber 
nach  Rolly  in  Einklang  mit  den  Beobachtungen  von  de  Croly  nicht 
der  Fall. 

Wenn  nun  trotzdem  das  agonale  Absinken  des  Blutdruckes  und 
die  tödliche  Herzwirkung  zu  einer  bestimmten  Zeit  entsteht,  ohne  dass 
sich  eine  unmittelbar  wirkende  Schädlichkeit  im  Blute  finden  lässt,  so 
scheint  nach  Rolly  derzeitig  die  Hypothese  noch  am  wahrscheinlichsten 
zu  sein,  „dass  das  Gift  während  der  Latenzperiode  oder  sehr  allmählich 
aus  dem  Blute  in  die  Gewebe  aufgenommen  und  in  den  betreffenden 
Organen  fixiert  wird.  Ist  dann  der  Giftgehalt  in  den  empfindlichen 
Organen  bis  zu  einem  gewissen  Schwellenwert  gewachsen,  so  bricht  die 
Vergiftung  anscheinend  akut  aus." 

Um  auch  dieser  Frage  näher  zu  treten  und  vor  allem  die  Frage 
zu  entscheiden,  ob  nach  dem  bereits  von  de  Croly  festgestellten  all- 
mählichen Verschwinden  des  Diphtheriegiftes  aus  dem  Blute  das  Gift 
bei  dem  Ausbruch  manifester  Symptome  bereits  in  den  erkrankten  Organen 
fixiert  ist  und  ob  es  gelingt,  das  schädliche  Agens  vor  dem  Einsetzen 
der  tödüchen  Wirkung  noch  aus  dem  Herzen  zu  entfernen,  hat  Rolly 
vor  dem  zu  erwartenden  Eintritt  der  Drucksenkung  Versuche  mit  Durch- 
spülung des  diphtherievergifteten,  isolierten  Herzens  durch  normales 
Blut  gemacht ;  hierdurch  wurde  aber  kein  nennenswerter  Effekt  auf  das 
Herz  erzielt,  sodass  gewissermassen  eine  Ausspülung  des  in  das  Organ 
einmal  aufgenommenen  Giftes  aus  dem  Herzen  nicht  möglich  ist. 

Hatte  Rolly  somit  die  Angaben  von  Romberg  und  Pässler 
dahin  modifiziert,  dass  speziell  die  bei  Diphtherietoxinvergiftung  von 
Kaninchen  im  Kollaps  auftretende  Herzschwäche  nicht  allein  eine  sekun- 
däre Erscheinung  bildet,  sondern  dass  das  Diphtheriegift  gleichzeitig 
mit  dem  Vasomotorenzentrum  oder  nicht  viel  später  auch  eine  direkte 
Lähmung  des  Herzens  bedingt,  so  hob  v.  Stejskal  (7)  unter  Leitung 
von  V.  Basch  die  direkte  toxische  Lähmung  des  Diphtherieherzens 
wieder  völlig  in  den  Vordergrund ,  während  er  der  Gefässlähmung  für 
den   Gesamtverlauf  der  Zirkulationsstörungen   im   akuten   Stadium   der 
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Diphtherie  nur  eine  untergeordnete  Rolle  zuerkennt ;  im  übrigen  verwarf 
er  auch  die  Methode  von  Romberg  und  Päsßler  überhaupt  und 
suchte  dieselbe  durch  eine  bessere  zu  ersetzen,  worüber  das  Nähere  in 
seiner  Arbeit  nachzulesen  ist.  In  der  letzten,  die  einschlägigen  Fragen 
berührenden  Arbeit  haben  Pässler  und  Rolly  (34)  unter  Wahrung 
ihres  Standpunktes  die  von  v.  Stejskal  gemachten  Einwände  refüsiert, 
doch  sei  bemerkt,  dass  auch  nach  Martins  (XVII.  Kongr.  für  innere 
Med.  1899)  die  Romberg  sehe  Vasomotorenlähmnung  nicht  alle  Fälle 
von  Herztod  bei  akuten  Infektionskrankheiten  erklärt. 
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Die  Sklerose  der  Kranzarterien  tritt  entweder  als  Teilerscheinung 
einer  allgemeinen  Arteriosklerose,  insbesondere  einer  solchen  der  auf- 
steigenden Aorta,  oder  als  eine  mehr  oder  weniger  selbständige  Erkran- 
kung auf,  doch  sind  uns  die  Gründe  für  dieses  verschiedene  Verhalten 
und  warum  die  Herzgefässe  bei  dem  einen  Individuum  früher  und 
intensiver,  als  bei  einem  anderen  erkranken,  nicht  bekannt. 

Manche  nehmen  an,  dass  bei  diesen  mehr  isoliert  auftretenden 
Eoronarsklerosen  syphilitische  Prozesse,  andere,  dass  alle  „psychischen 
Erregungen,  vor  allem  Kummer  und  Sorge"  (Romberg)  eine  Rolle  spielen 
und  noch  andere  behaupten,  dass  die  Koronararteriensklerose  besonders 
bei  Leuten,  die  gewohnheitsmässig  starke  Zigarren  rauchen,  angetroffen 
wird.    (Schrötter)^). 

Wie  die  Sklerose  der  übrigen  Arterien,  so  tritt  auch  diejenige  der 
Koronargefässe  entweder  unter  dem  Bilde  der  diffusen  oder  nodösen, 
herdförmigen  Arteriosklerose  auf,  wobei  sich  namentlich  die  Tendenz 
zur  Verkalkung  derselben  bemerkbar  macht;  in  diesem  Zustand  stellen 
die  Koronargefässe  vollkommen  starre,  oft  hochgradig  verengte  und 
mehr  oder  weniger  stark  geschlängelte  Röhren  dar,  die  man  schon  an 
der  Aussenseite  des  Herzens  unter  dem  Epikard  palpieren  kann. 

Im  übrigen  ist  die  Ausbreitung  und  Verteilung  der  Gefässerkrankung 
recht  verschieden ;  neben  ausgesprochenen  Ostiumstenosen  der  Koronar- 
arterien bei  Arteriosklerose  der  Aorta  ascendens  treffen  wir  am  häufigsten 
Fälle  an,  wo  der  Hauptstamm  eines  Gefässes,  namentlich  der  vordere 
absteigende  Ast  der  Unken  Kranzarterie  ergriffen  ist,  doch  kann  auch 
jede  beliebige  andere  Stelle  im  Verlauf  der  einen  oder  anderen  Coronaria 
erkranken. 

Nimmt  die  Verkalkung  höhere  Grade  an,  so  dass  die  Zufuhr  des 
Blutes  infolge  der  Verengerung  der  Gefässlumina  eine  dauernde  Ver- 


1)  Über  „Tabakherz'*  vergl.   die  Arbeit  von  Maine,  ref.  Zentralbl.  f.  inn.  Med. 
1908.  S.  79. 
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minderuDg  erfährt,  so  stellen  sich  neben  einer  funktionellen  Schädigung 
des  Herzmuskels  mit  der  Zeit  auch  anatomische  Veränderungen  des- 
selben ein. 

Sehen  wir  vorläufig  von  den  bei  Embolieen  und  Thrombosen  der 
Kranzgefässe  vorkommenden  akuten  Erweichungszuständen  des  Herz- 
muskels ab,  so  hat  man  sich  bei  den  chronischen  Formen  der  Kranz- 
arteriensklerose, die  zu  einer  zunehmenden  Verengerung  der  Gefässe 
führen,  die  anatomischen  Vorgänge  in  der  Weise  vorgestellt,  dass  es 
aus  Gründen,  die  in  ihren  Einzelheiten  allerdings  noch  eines  vertieften 
Studiums  bedürfen,  zu  langsam  sich  vollziehenden  und  vielleicht  zunächst 
nur  auf  kleinere  Bezirke  beschränkten  Ernährungsstörungen  der  Muskel- 
fasern kommt,  die  zu  Verfettungen  oder  vielleicht  auch  zu  echten  Ne- 
krosen derselben  führen  und  im  weiteren  Verlaufe  von  einer  reaktiven 
Wucherung  des  Bindegewebes  begleitet  sind. 

So  bilden  sich  dann  jene  Schwielen  aus,  die  sowohl  bezüglich  ihres 
makroskopischen  wie  mikroskopischen  Verhaltens  in  jeder  Hinsicht  mit 
den  im  vorigen  Abschnitt  beschriebenen  Produkten  der  chronischen 
interstitiellen  Myokarditis  aus  anderweitigen  Ursachen  zu  vergleichen  sind. 

Da  wir  auf  diese  Dinge  nicht  mehr  einzugehen  brauchen,  so  haben 
wir  an  dieser  Stelle  nur  die  Frage  zu  erörtern,  ob  diese  schwieligen 
Sklerosen  des  Myokards,  die  man  bei  alten  Leuten  neben  Kranzarterien- 
sklerose findet,  als  direkte  Folgen  der  Gefässerkrankung  aufzufassen  oder 
unabhängig  von  derselben,  auf  sonstige  Schädlichkeiten  zu  beziehen  sind. 

In  dieser  Hinsicht  sind  die  Ansichten  noch  sehr  geteilt  und  die 
Beobachtung  am  Sektionstisch  lehrt,  dass  ein  absolutes  Abhängigkeits- 
verhältnis zwischen  der  Intensität  der  Kranzarteriensklerose  und  Schwieleu- 
bildung,  wie  auch  Fujinami  (11)  und  Strauch  (29)  mit  Recht  hervor- 
gehoben haben,  nicht  besteht. 

Der  erstere  gibt  unter  Recklinghausens  Leitung  an,  dass  er 
keineswegs  in  allen  Fällen  eine  Übereinstimmung  zwischen  der  Lokali- 
sation des  myomalacischen  resp.  fibrösen  Herdes  mit  dem  Sitz  einer 
stärkeren  Gefässverengerung  gefunden  hat,  vielmehr  lagen  die  Verhält- 
nisse vielfach  so,  dass  sich  die  stärkste  Verengerung  des  Gefässes  oft 
an  einer  Stelle  fand,  die  mit  dem  erkrankten  Herde  nicht  zusammen- 
hing. Auch  Strauch  betont,  dass  in  40  seiner  55  Fälle  von  myokar- 
ditischer  Schwielenbildung  die  besonders  präparierten  Kranzgefässe  ma- 
kroskopisch unverändert  waren  und  dass  er  in  15  Fällen  von  Koronar- 
sklerose  gerade  die  zu  den  schwieligen  Partieen  führenden  Gefässe  nicht 
erkrankt  gefunden  hat. 

Manche,  wie  Fujinami,  nahmen  infolgedessen  an,  dass  die  fibröse 
Myokarderkrankung  weniger  nach  einer  Sklerose  der  Hauptgefässe,  als 
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durch  die  Ostiumstenosen  der  Kranzarterien  entsteht,  doch  hat  sich 
Strauch  bereits  dagegen  ausgesprochen  und  ich  möchte  gleichfalls 
meinen,  dass  die  Ansicht  Fujinamis  nicht  zu  Recht  besteht.  Auch 
die  mikroskopische  Untersuchung  vieler  Schwielen  lässt  im  Stich,  indem 
die  denselben  angehörigen  kleineren  Gefässe  selbst  bei  hochgradiger 
Erkrankung  ihres  Stammgefässes  vielfach  unverändert  sind,  und  findet 
man  in  Schwielen  wirklich  endarteriitische  Prozesse  vor,  so  lässt  sich 
schwer  entscheiden,  ob  dieselben  nicht  in  Analogie  zu  ähnUchen  sklero- 
tischen Prozessen  anderer  Organe  als  sekundär  entstandene  Verände- 
rungen zu  betrachten  sind.  Da  endlich  nicht  bestritten  werden  kann, 
dass  sich  selbst  ausgedehnte  schwielige  Myokarddegenerationen  ohne 
irgendwie  erheblichere  Koronarsklerose  finden  können  —  Saathoff  (24) 
hat  einen  solchen  Fall  beschrieben,  aber  allerdings  im  anderen  Sinne 
gedeutet  — ,  so  weisen  alle  diese  Tatsachen  darauf  hin,  dass  bei  der 
Entstehung  der  schwieligen  Entartungen  des  Myokards  bei  Koronar- 
sklerose ausser  der  Gefässveränderung  auch  noch  andere,  uns  noch  un- 
bekannte Schädlichkeiten  mit  im  Spiele  sind. 

Die  Ansicht  Koesters*),  dass  das  häufige  Zusammentreffen  von 
Myokardveränderungen  und  Kranzarterienerkrankungen  so  zu  deuten 
wäre,  dass  die  letzteren  erst  sekundär  im  Anschluss  an  eine  bereits  be- 
stehende Entzündung  des  intermuskulären  Bindegewebes  zur  Entwicke- 
lang kämen,  ist  bereits  von  Marchand,  Ziegler,  Weigert,  Chiari 
u.  a.  abgelehnt,  doch  fragt  es  sich,  ob  seine  andere  Äusserung  bezüghch 
der  bakteritisch- toxischen  Entstehung  der  Nekrosen,  die  die  spätere 
Neubildung  des  Bindegewebes  einzuleiten  pflegen ,  nicht  unter  Berück- 
sichtigung der  erwähnten  Ribbertschen  Beobachtungen  in  dem  Sinne 
Berechtigung  finden  könnte,  dass  es  ungeachtet  der  Möglichkeit  einer 
weitgehenden  Ausgleichung  von  Zirkulationsstörungen  bei  Koronarskle- 
rose mit  dem  Eintritt  von  Infektionen  (im  weitesten  Sinne)  in  den  an 
sich  schon  schlechter  vaskularisierten  und  wegen  der  Sklerose  der  Haupt- 
stämme erst  recht  am  schlechtesten  gestellten  Stellen  zu  einer  Schädi- 
dung  der  Muskelfasern  käme,  aus  der  im  weiteren  Verlaufe  dann  die 
Neubildung  und  schwielige  Sklerose  des  Bindegewebes  resultieren  würde. 

Untersuchungen  in  dieser  Richtung  liegen  noch  nicht  vor ;  da  aber 
während  einer  langen  Lebensdauer  zahlreiche  Schädlichkeiten  an  dem 
Herz  vorübergehen  und  wir  von  den  Infektionskrankheiten  ina  speziellen 
wissen,  dass  sie  mancherlei  Veränderungen  des  Myokards  zur  Folge 
haben,  so  ist  die  Möglichkeit  nicht  abzulehnen,  dass  auch  andere  Noxen 
in  gleicher  oder  ähnlicher  Weise  auf  dasselbe  wirken  und  einen  Einfluss 


1)   Eoester,  Über  Myokarditis.    Bouner  Programm.   Zit.   d.  Jores,    Zentralbl. 
f.  patholog.  Anat.  1896.  VIT.  S.  539  ff. 
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auf  das  Herz  entfalten,  der  bei  vorhandener  Koronarsklerose  in  er- 
höbtem  deletären  Masse  auf  dasselbe  wirken  muss. 

In  gleicher  Weise  lässt  sich  nicht  verkennen,  dass  auch  das  makro- 
skopische Verhalten  der  von  Kranzarteriensklerose  befallenen  Herzen 
recht  verschieden  ist;  so  treffen  wir  bald  atrophische,  bald  dilatierte 
Herzen  an;  beide  Zustände  sind  vom  theoretischen  Standpunkt  ohne 
weiteres  zu  erklären,  wenn  man  bedenkt,  dass  eine  dauernd  herabge- 
setzte Blutzufuhr  zum  Herzmuskel  in  Analogie  zu  den  Atrophieen  anderer 
Organe  unter  den  nämlichen  Bedingungen  eine  Unterernährung,  eine 
Atrophie  des  Herzens  im  Gefolge  hat  und  auf  der  anderen  Seite  ist  es 
leicht  begreiflich,  wenn  Herzen  mit  stärkerer  Sklerose  ihrer  Kranzarterien 
dilatieren,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  in  ihrer  Ernährung  geschädigten 
Muskelfasern,  auch  in  denjenigen  Fällen,  wo  keine  eigenthchen  Schwielen 
vorhanden  sind,  doch  in  ihrer  zur  Austreibung  der  Blutmasse  erforder- 
lichen Energie  geschädigt  sind;  soweit  lassen  sich  diese  Folgezustände 
ohne  weiteres  verstehen,  doch  kommen  andererseits  auch  Fälle  vor  — 
und  solche  sind  z.B.  neuerdings  von  Barthelmess  (1)  beschrieben  — 
wo  der  Herzmuskel  trotz  starker  Koronarsklerose  unverändert,  ja  hyper- 
tropisch ist. 

Worauf  dieses  verschiedene  Verhalten  beruht  und  woher  es  kommt, 
dass  das  Herz  —  eine  gleiche  Schwere  und  Ausbreitung  der  Koronar- 
erkrankung  vorausgesetzt  —  das  eine  Mal  schwielig  wird,  im  anderen 
Falle  atrophiert  und  in  einer  weiteren  Gruppe  unverändert  bleibt,  das 
sind  Fragen,  die  wir  vorläufig  ebensowenig  beantworten  können,  wie 
die  Fragen,  warum  ein  Herz  mit  einer  starken  Koronarsklerose  das  eine 
Mal  noch  anstandslos  Jahrzehnte  funktioniert  und  gelegentUch  sogar 
noch  gesteigerten  Ansprüchen  nachzukommen  vermag,  während  es  in 
anderen  Fällen  unter  den  nämlichen  Bedingungen,  ja  sogar  bei  weit 
geringeren  Erkrankungsgraden  nicht  dazu  befähigt  ist. 

Von  sonstigen  Anomalieen  haben  wir  noch  die  seltenen  Fälle  von 
Zerreissungen  arteriosklerotischer  Kranzarterien  zu  erwähnen;  so  beob- 
achtete Humphry  (13)  einen  58jährigen  Mann,  der  mitten  im  besten 
Wohlbefinden  unter  plötzhchem  Schwindel  und  Erbrechen  17  Stunden 
nach  der  Herzattacke  starb;  die  Obduktion  ergab,  dass  die  eine  der 
beiden  stark  atheromatös  veränderten  Koronararterien  etwa  1  cm  von 
ihrer  Abgangsstelle  von  der  Aorta  eingerissen  und  ca.  150 — 180  g  Blut 
in  den  Herzbeutel  ausgetreten  war;  eine  ähnliche  von  mir  gemachte 
Beobachtung  kommt  demnächst  in  einer  Erlanger  Dissertation  zur  Sprache. 

Was  die  klinische  Seite  der  Kranzarteriensklerose  betrifft,  so  ist 
die  Bedeutung  derselben  für  die  Entstehung  gewisser  Herzsymptome, 
wie  vor  allem  der  Angina  pectoris  allgemein  bekannt ;  ausser  der  Arbeit 
von  Leyden  (16)  liegen  neuere  Mitteilungen   über  diesen  Gegenstand 
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von  Nürnberger  (19),  Barthelmess  (1)  etc.  vor,  doch  sei  bemerkt, 
dass  wir  über  den  Zusammenhang  zwischen  Angina  pectoris  und  Kranz- 
arteriensklerose noch  verhältnismässig  wenig  wissen;  manche  nehmen 
einen  zeitweise  auftretenden  Herzkrampf  oder  eine  plötzliche  abnorme 
Anspannung  der  Herzwand  durch  Erweiterung  der  Herzhöhlen  mit  Zer- 
rung der  Nerven  des  Herzens  an,  während  andere  meinen,  dass  eine 
direkte  Schädigung  derselben,  eine  Hyperästhesie,  eine  Alteration  der 
die  erkrankten  Gefässe  begleitenden  Nerven  oder  eine  Erregung  der- 
selben durch  ungenügende  Blutversorguug  der  Herzwand  der  Angina 
pectoris  zugrunde  liegt  (zit.  nach  Romberg,  vergl.  auch  A.  Fränkel, 
Angina  pectoris  in  Eulenburgs  Realenzyklopädie  I). 

Im  übrigen  ist  der  klinische  Verlauf  der  Koronarsklerose ,  wenn 
wir  von  den  seltenen  Fällen  plötzhchen  Todes  absehen  —  Mader  (17)  — 
grösstenteils  demjenigen  einer  chronischen  Herzmuskelinsuffizienz  aus 
anderen  Ursachen  analog. 

Wir  wenden  uns  in  folgendem  einer  weiteren  wichtigen  Verände- 
rung, der  Thrombose  und  Embolie  der  Kranzgefässe  zu. 

Wenn  Thrombosen  in  den  kleineren  Asten  auch  vielleicht  zu- 
weilen übersehen  werden,  so  stellen  die  Thrombosen  der  grösseren  Kranz- 
gefässe doch  im  Verhältnis  zur  Häufigkeit  der  Koronarsklerose  eine 
verhältnismässig  seltene  Erscheinung  dar;  woran  das  liegt,  obwohl  die 
rauhen  Innenflächen  der  Gefässe  doch  die  besten  Chancen  für  die  Ab- 
lagerung von  Thromben  bilden,  ist  uns  nicht  bekannt;  selbst  in  Fällen, 
wo  die  Zirkulation  daniederliegt,  tritt  erfahrungsgemäss  sehr  selten  eine 
Thrombose  einer  verkalkten  Kranzarterie  ein,  wogegen  sich  dieselbe  in 
anderen  Fällen  bei  unveränderten  Zirkulationsverhältnissen  in  einer 
relativ  gering  erkrankten  Kranzarterie  an  der  Stelle  eines  oft  minimalen 
Defektes  etablieren  kann. 

Vielleicht  kommen  hier  zur  Erklärung  dieser  augenfälligen  Diffe- 
renzen sonstige  Allgemeinerkrankungen  in  Betracht;  so  ist  von  Chiari  (5) 
die  Vermutung  ausgesprochen  worden,  dass  in  seinem  Fall  die  Kranz- 
arterienthrombose vielleicht  unter  dem  begünstigenden  Einfluss  einer 
komplizierenden  chronischen  Nephritis  entstanden  war. 

Embolieen  der  Kranzarterien  treten  ein,  wenn  thrombotische 
Niederschläge  von  der  Intima  der  Aorta  oder  einer  Aortenklappe  ab- 
gerissen werden  und  in  die  Koronarien  gelangen ;  in  einem  kürzlich  von 
mir  sezierten  Falle  lag  eine  kleine  thromboarteriitische  Effloreszenz  im 
Sinus  der  linken  Aortenklappe  vor,  die  zum  Ausgangspunkt  der  Koronar- 
arterienembolie  geworden  war;  auch  durch  Abreissung  von  Thromben 
derselben  oder  der  anderen  Coronaria  werden,  wenn  auch  selten,  Em- 
bolieen der  Kranzarterien  bedingt  (Chiari),  * 
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Beide  Prozesse,  Thrombosen  und  Embolieen,  kommen  am  häufigsten 
im  vorderen  absteigenden  Ast  der  linken  Kranzarterie  vor. 

Als  anatomische  Folgen  treten  je  nach  der  Schnelligkeit  und  Voll- 
ständigkeit des  Gefässverschlusses  entweder  einfache  fettige  Degenera- 
tionen oder  richtige  anämische  resp.  rote  Infarkte  ein,  die  späterhin  er- 
weichen und  dann  jenen  Zustand  bilden,  den  man  als  Myomalacie 
(Ziegler)  bezeichnet  hat.  Gehen  die  Individuen  nicht  sofort  an  diesen 
Veränderungen  oder  deren  sekundären  Zuständen,  Aneurysma  und  Herz- 
ruptur zugrunde,  so  bildet  sich  nach  Resorption  des  abgestorbenen  Ma- 
terials und  Organisation  des  infarzierten  Herdes  eine  Schwiele  aus;  in 
Fällen  von  schubweisen  Embolieen  kleinerer  Arterienäste  kommen  auch 
alle  diese  Prozesse,  Infarkte,  Myomalacie  und  Schwielenbildung  neben- 
einander vor ,  so  dass  man  an  demselben  Herzen  an  verschiedenen 
Stellen  die  verschiedenen  Phasen  des  Kranzarterienverschlusses  über- 
sehen kann. 

Bevor  wir  zur  weiteren  Besprechung  der  Folgeerscheinungen  des 
thrombotischen  oder  embolischen  Koronarverschlusses  beim  Menschen 
übergehen,  haben  wir  die  experimentelle  Seite  der  Frage  zu  berühren, 
da  die  an  Tieren  vorgenommenen  Versuche  mit  Abbindungen,  Abklem- 
mungen und  künstlichen  Embolisierungen  der  Kranzarterien  wenigstens 
in  einigen  Punkten  geeignet  sind,  uns  das  notorisch  differente  klinische 
Verhalten  des  Kranzarterienverschlusses  beim  Menschen  zu  erklären, 
obwohl  eine  völUge  Klarstellung  alier  noch  in  Diskussion  befindlichen 
Fragen  wenigstens  vorläufig  auch  von  der  experimentellen  Forschung 
nicht  erwartet  werden  darf. 

Die  ersten  experimentellen  Versuche,  die  sich  mit  dem  Einfiuss 
der  VerSchliessung  von  Kranzarterien  am  Tierherzen  beschäftigten,  hat 
Erichson  im  Jahre  1842  angestellt;  er  fand,  dass  nach  Ligatur  der 
Kranzgefässe  bei  Hunden  und  Kaninchen  eine  Verlangsamung  und 
schliesslich  ein  vollständiger  Stillstand  der  Herzbewegungen  zustande 
kommt. 

Als  zweiter  versuchte  Panum(22)  1862  durch  Injektion  einer  aus 
Wachs,  Talg  und  Kienruss  hergestellten  Masse  vomTruncus  anonymus 
aus  eine  künstliche  Embolie  der  Kranzarterien  zu  erzeugen,  doch  er- 
gaben seine  Versuche,  bei  denen  nach  75  Sekunden  der  linke  und  nach 
90  Sekunden   der  rechte  Ventrikel  seine  Bewegungen  einstellte,  wegen 

•  

der  UnVollständigkeit  des  Gefässverschlusses  kein  beweisendes  Resultat. 
Weitere  Versuche  wurden  dann  im  Jahre  1867  im  Würzburger 
Laboratorium  von  v.  Bezold  (34)  angestellt;  derselbe  klemmte  bei  22 
Kaninchen  die  linke  Kranzarterie  in  dem  Winkel  zwischen  Bulbus  aortae 
und  dem  linken  Vorhof  ab,  nachdem  er  vorher  bei  der  Mehrzahl  der 
Tiere  die  zum  Herzen  tretenden  Nerven  und  bei  vielen  auch  das  Rücken- 
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raark  durchschnitten  hatte.  Er  bestätigte  die  Angaben  von  Erichson, 
dass  der  andauernde  Verschluss  der  linken  Kranzarterie  erst  nach  10 
bis  20  Sekunden  eine  Verlangsamung  und  nach  45—150  Sekunden  eine 
Arhythmie  der  Herzkontraktion  bedingt,  bis  das  Herz  schliesslich  unter 
Flimmern  zum  definitiven  Stillstand  kommt;  dabei  traten  in  seinen  Ver- 
suchen die  ersten  Folgeerscheinungen  zuuächst  am  linken  und  erst 
später  am  rechten  Ventrikel  ein  und  zwar  derart,  dass  der  rechte  Ven- 
trikel mit  etwas  verminderter  Frequenz,  aber  sonst  in  regelmässigen  Kon- 
traktionen weiterschlug,  während  an  dem  linken  V^entrikel  bereits  der 
Zustand  des  tödlichen  Flimmerns  eingetreten  war.  v.  Bezold  hat  auch 
angegeben,  dass  sich  der  linke  Ventrikel  nach  Entfernung  der  Arterien- 
klemme  selbst  noch  in  Fällen,  wo  der  Herzstillstand  1 — 2  Minuten  lang 
gedauert  hatte,  besonders  bei  rhythmischen  Kompressionen  des  Herzens 
oder  bei  Anwendung  starker  Induktionsströme,  wieder  erholen  kann, 
doch  weist  er  gleichzeitig  darauf  hin,  dass  sich  in  dieser  Hinsicht  nicht 
alle  Kaninchen  gleich  verhalten,  indem  ein  Teil  derselben  schon  sehr 
rasch  unter  definitivem  Herzstillstand  zugnmde  geht,  während  andere 
Tiere  selbst  einen  mehrmals  wiederholten  Wechsel  zwischen  Abklem- 
mung und  Entfernung  der  IGemme  gut  vertragen. 

Gegen  die  Verwertbarkeit  dieser  Versuche  ist  allerdings  der  Ein- 
wand erhoben  worden,  dass  die  vorherige  Durchschneidung  der  Herz- 
nerven keinen  klaren  Einblick  in  die  Folgen  des  ausschliesslichen  Kranz- 
arterienverschlusses gestattet,  doch  kam  Samuel  so  n  (25),  der  im  Jahre 
1880  die  Ergebnisse  seiner  Experimente  publizierte,  zu  einem  ähnlichen 
Resultat;  er  konnte  zeigen,  dass  bei  jungen  und  schwachen  Tieren  die 
Verschliessung  der  Coronaria  magna  sehr  bald  zu  oszillierenden  Be- 
wegungen oder  völligem  Stillstand  der  linken  Kammer  führt,  während 
der  Kranzarterienverschluss  bei  kräftigen  und  widerstandsfähigen  Tieren 
zuuächst  eine  Verminderung  der  Kontraktionen  des  linken,  dann  des 
rechten  Ventrikels  und  schliesslich  einen  Stillstand  jeder  Herzbewegung 
im  Gefolge  hat.  Gleich  v.  Bezold  hob  auch  er  hervor,  dass  bei  Tieren, 
die  den  V^erschluss  der  Kranzarterien  überhaupt  vertragen,  die  Abklem- 
mung der  linken  Kranzarterie  auf  2 — 3  Minuten,  ja  sogar  einmal  bis 
auf  4  Minuten  verlängert  werden  kann,  ohne  dass  der  linke  Ventrikel 
nach  Entfernung  der  Gefässklemme  erheblicher  geschädigt  war;  erst 
nach  mehrfach  wiederholter  oder  allzulanger  Kranzarterienverschliessung 
trat  ein  definitiver  Stillstand  der  Herzbewegung  ein,  der  sich  auch  nach 
Lösung  der  Arterieuligatm:  nicht  mehr  beseitigen  liess.  Als  eine  regel- 
mässige Begleiterscheinung  bei  der  Abklemmung  der  Unken  Kranzarterie 
traf  Samuelson  im  übrigen  noch  eine  starke  Anschwellung  des  linken 
Vorhofs  an,  sodass  derselbe  nameutUch  in  denjenigen  Fällen,  wenn  die 
rechten  Herzabschnitte  bei  bereits  herabgesetzter  Kontraktionskraft  des 
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linken  Ventrikels  fortpulsierten,  in  eine  mächtig  aufgetriebene  und  rot 
durchscheinende  Blase  umgewandelt  war.  Samuelson  zieht  dieses 
Phänomen  auch  zur  Erklärung  des  Symptomkomplexes  der  Angina 
pectoris  heran,  indem  nach  seiner  Meinung  speziell  das  Angstgefühl, 
der  intensive  Herzschmerz  und  der  Druck  unter  dem  Stemum  auf  diese 
Stauung  und  Spannung  des  linken  Vorhofs  zu  beziehen  ist. 

Weitere  Untersuchungen  wurden  ein  Jahr  später,  1881,  von  Cohn- 
h e i m  und  seinem  Mitarbeiter  v.  Schulthess-Rechberg(6)  angestellt 
und  zwar  gelangten  diese  beiden  zu  einem  Resultat,  das  teilweise  dem- 
jenigen von  V.  Bezold  und  Samuelson  widersprach. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  haben  Cohnheim  und  v.  Schulthess- 
Rechberg  vor  allem  an  Hunden  operiert,  da  man  bei  ihnen  die  grös- 
seren Zweige  der  Kranzarterien  wegen  ihres  mehr  oberflächlichen  Ver- 
laufes leichter  isolieren  und  einzeln  unterbinden  kann;  ausserdem  stimmen 
die  Kranzarterien  dieser  Tiere  bezüglich  ihrer  Endverzweigungen  noch 
besonders  mit  denjenigen  des  Menschen  überein,  indem  sie  beide  den 
Charakter  von  Endarterien  besitzen.  Bei  Ligierung  eines  grösseren 
Kranzarterienastes  bei  den  vorher  kuraresierten  und  künstlich  respi- 
rierten Hunden  ergab  sich  nun,  dass  die  Unterbindung  in  den  ersten 
30 — 40  Sekunden  keinen  Einfluss  auf  die  Tätigkeit  des  Herzens  zeigte; 
erst  gegen  Ende  der  ersten  Minute  setzten  einige  Pulse  aus,  bis  die 
Herzaktion  unter  gleichzeitiger  Verlangsamung  der  Schläge,  aber  ohne 
Veränderung  der  Blutdruckverhältnisse  in  beiden  Herzhälften  zunehmend 
arhythmisch  wurde ;  um  so  überraschender  war  es  dann,  dass  ca.  105  Se- 
kunden nach  der  Anlegung  der  Ligatur  die  bis  dahin  arhythmisch,  aber 
kräftig  schlagenden  Ventrikel  plötzlich  unter  rapidem  Abfall  des  arte- 
riellen Druckes  ihre  Tätigkeit  in  Diastole  sistierten,  während  an  den 
Vorhöfen  noch  eine  Zeitlang  ein  Fortpulsieren  zu  bemerken  war;  im 
übrigen  geben  beide  Forscher  an,  dass  der  Herzstillstand  in  solchen 
Fällen  irreparabel  ist  und  an  beiden  Ventrikeln,  gleichgültig  welcher 
der  grösseren  Aste  der  Koronarien  unterbunden  wurde,  zu  gleicher  Zeit 
erfolgt. 

Da  diese  Ausfallserscheinungen  nach  Kranzarterienverschliessang 
nach  Cohnheim  nicht  auf  einer  einfachen  Anämie  des  Myokards  be- 
ruhen können,  weil  sich  bei  Abklemmung  des  linken  Vorhofs  dicht  über 
dem  Ostium  atrio-ventriculare  keine  ähnlichen  Veränderungen  zeigten 
und  denselben  andererseits  auch  keine  toxische  Wirkung  der  Kohlen- 
säure zugrunde  liegen  kann,  da  bei  Sperrung  des  Venenabflusses  die 
Pulsation  des  Herzens  nicht  geschädigt  wurde,  so  nahm  Cohnheim 
an,  dass  unter  dem  Einfluss  der  Herzkontraktionen  beständig  schädliche 
Stoffwechselprodukte  gebildet  werden,  die  unter  normalen  Verhältnissen 
sofort  nach  ihier  Entstehung  vom  Blutstrom  wieder  aus  dem  Myokard 
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beseitigt  werden;  wird  aber  die  Zirkulation  in  einem  Herzmuskelbezirke 
unterbrochen,  so  stauen  sich  nach  seiner  Meinung  diese  schädlichen 
Produkte  in  demselben  an,  bis  sie  schliesslich  in  genügender  Quantität 
nach  einem  Stadium  der  Pulsverlangsamung  und  Irregularität  von 
wechselnder  Dauer  eine  plötzhche  und  nicht  mehr  zu  beseitigende  Läh- 
mung der  beiden  Herzventrikel  zur  Folge  haben. 

G.  Se6,  Rochefontaine  und  Roussy  (26),  welche  1881  diese 
Versuche  an  kuraresierten  Hunden  wiederholten  und  im  wesentlichen 
zu  demselben  Resultate  kamen,  stellten  fest,  dass  auch  durch  Injektion 
von  Lycopodiumsamen  in  einen  Ast  der  vorderen  Koronararterie  ein 
Stillstand  des  Herzens  nach  IV«— 2  Minuten  durch  Gefässverschluss 
hervorgerufen  werden  kann  und  ebenso  haben  die  Cohn  heim  sehen 
Experimente  durch  Bettelheim  (2)  eine  Bestätigung  erfahren. 

Inwieweit  sich  diese  Versuchsergebnisse  zu  einer  Lähmung  des 
von  Kronecker  und  Schmey^)  entdeckten  Koordinationszentrums 
für  die  Herzbewegungen  in  Beziehung  setzen  lassen,  ist  noch  nicht  ent- 
schieden; diese  beiden  Forscher  haben  bekanntlich  im  Septum  ventri- 
culorum,  etwas  über  der  unteren  Grenze  des  oberen  Drittels  desselben, 
nahe  dem  Verlaufe  des  Ramus  descendens  der  linken  Kranzarterie  einen 
Punkt  entdeckt,  dessen  Verletzung  durch  einen  Nadelstich  einen  Herz- 
stillstand mit  den  gleichen  Erscheinungen,  wie  sie  von  den  obigen 
Forschern  beschrieben  wurden,  zur  Folge  hat. 

Im  Widerspruche  zu  diesen  Beobachtungen  ergaben  die  1888  be- 
kannt gewordenen  Untersuchungen  von  Fenoglio  und  Droguel  (9), 
dass  der  Symptomkomplex  des  Kranzarterienverschlusses  bei  Hunden 
nicht  immer  unter  dem  von  Cohn  he  im  angegebenen  Bild  verläuft, 
sondern  dass  bei  den  einzelnen  Versuchen  doch  recht  erhebliche  Unter- 
schiede zu  bemerken  sind;  auch  Porter  (23)  stellte  durch  Versuche 
fest,  dass  Hunde  nach  Ligatur  eines  oder  zweier  grösserer  Kranzarterien- 
äste noch  längere  Zeit  am  Leben  bleiben  können,  ohne  dass  der  Herz- 
muskel selbst  bei  kompleter  Absperrung  seines  Blutes  seine  Tätigkeit 
zu  unterbrechen  braucht. 

In  einer  weiteren  Arbeit  (Journ.  of.  Physiol.  XV.)  stellte  er  geradezu 
eine  Skala  über  die  Gefährlichkeit  der  verschiedenen  Ligaturen  an  den 
Kranzgefässen  auf,  derart,  dass  die  Unterbindung  der  Cirkumflexa  am 
gefährlichsten,  diejenige  der  rechten  Coronaria  und  des  zum  Septum 
ziehenden  Zweiges  am  ungefährlichsten  ist,  während  die  Ligatur  der 
Coronaria  descendens  inkonstante  Resultate  gibt. 

Später  hat  William  (Journ.  of.  Physiol.  VIII.)  gleichfalls  im 
Gegensatz  zuCohuheim  angegeben,  dass  auch  der  Herzstillstand  nach 
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Koronararterienverscbluss  nicht  irreparabel  ist,  sondern  dass  sieb  selbst 
das  schon  flimmernde  Hundeherz  noch  wieder  zu  regelmässigen  Pul- 
sationen bringen  lässt  und  auch  Tigerstedt  (28),  welcher  bei  Kanin- 
chen durch  Abklemmung  der  Vorhöfe  mittelst  des  Atriotoms  die  Zirku- 
lation in  den  Koronargefässen  unterbrach,  hob  1890  hervor,  dass  sich 
das  Herz  selbst  nach  einer  fünf  Minuten  langen  Unterbrechung  seiner 
Blutzufuhr  noch  erholen  und  weiter  schilpen  kann. 

In  Hinblick  auf  die  Resultate  dieser  Forscher  hat  v.  Frey  1891 
auf  dem  Kongress  für  innere  Medizin  in  Wiesbaden  gleichfalls  die  Zu- 
lässigkeit  der  Cohn  heim  sehen  Versuche  angefochten  und  behauptet, 
dass  der  Herzstillstand  und  das  Delirium  cordis  nicht  als  eine  notwendige 
Folge  der  Verschliessung  der  Kranzarterien  anzusprechen  sei. 

Auch  in  einer  neueren  Arbeit,  die  er  1894  publizierte  (10),  hat 
V.  Frey  hervorgehoben,  dass  mit  Ausnahme  der  Verschliessung  der 
Coronaria  magna,  welche  den  ganzen  linken  Ventrikel  seiner  Blutzufuhr 
beraubt,  die  Verschliessung  aller  übrigen  Äste  mit  Einschluss  der  rechten 
Coronaria  sehr  wechselvolle  Bilder  liefert,  die  man  sich  vorläufig  noch 
nicht  genügend  deuten  kann;  gleichzeitig  wird  von  ihm  betont,  dass 
ein  Herzstillstand  in  der  von  Cohn  he  im  angegebenen  Weise  auch 
durch  andere  Manipulationen  als  durch  Unterbindung  der  Kranzarterien, 
u.  a.  durch  elektrische  Reizungen ,  mechanische  Insulte ,  Herzverwun- 
dungen etc.  entstehen  kann  und  dass  die  Cohn  heim  sehe  Hypothese 
von  der  Anhäufung  bestimmter  giftiger  Stoffwechselprodukte,  welche 
den  Herzstillstand  bedingen  sollten,  nicht  erwiesen  sei. 

In  dieser  Hinsicht  weist  er  darauf  hin,  dass  Tigerstedt  selbst 
nach  6  Minuten  langer  Abklemmung  der  Kranzarterien  bei  Kaninchen 
nach  Lösung  der  Ligaturen  keine  Störungen  der  Herzfunktionen  sah 
und  dass  dieser  Forscher  auch  dasselbe  Verhalten  in  einer  Reihe  weiterer 
Versuche  für  das  Hundeherz  bestätigt  hat. 

Immerhin  sind  auch  diese  Angaben  von  v.  Frey  nicht  unange- 
fochten gebUeben,  indem  1894  Michaelis  (18)  und  1897  Kronecker 
(14)  denselben  widersprachen. 

Michaelis,  der  an  25  Kaninchen  und  12  Hunden  Abklemmungs- 
versuche  machte  und  dieselben,  um  ein  anschauliches  Bild  von  den 
Vorgängen  am  Herzen  zu  gewinnen,  mit  dem  6ad sehen  Blutwellen- 
Schreiber  kontrolherte ,  gibt  unter  Bestätigung  der  Cohn  hei  mschen 
Behauptungen  an,  dass  die  Kranzarterienligatur  bei  Hunden  in  der 
Regel  nach  2  Minuten  einen  irreparablen  Herzstillstand  bedingt  und 
dass  derselbe  nicht  etwa  durch  den  mit  der  Operation  verbundenen  Blut- 
verlust oder  die  Abkühlung  des  Herzens  hervorgerufen  wird,  doch  geht 
aus  seinen  weiteren  Untersuchungen  hervor,  dass  Kaninchen-  und  Hunde- 
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herzen  auf  den  gleichen  Eingriff  der  Kranzarterienabklemmung  in  sehr 
verschiedener  Weise  reagieren. 

Kronecker,  der  bei  seinen  Versuchen  bald  die  Kranzgefässe  bei 
Hunden  unterband,  bald  die  Zirkulation  derselben  in  der  Weise  unter- 
brach, dass  er  mittelst  eines  Chloräthyl-Sprays  die  linke  Kranzarterie 
durchfror,  gibt  an,  dass  in  solchen  Fällen  6 — 8  Minuten  nach  der  Durch- 
frierung des  Hundeherzens  ein  Zustand  des  Flimmems  einzutreten  pflegt 
und  dass  das  Herz  selbst  nach  sofortigem  Auftauen  nicht  mehr  gerettet 
werden  kann.  Auch  bei  seinen  künstlichen  Wachs-Embolisierungen  der 
Kranzgefässe  trat  regelmässig,  gleichviel  welcher  Ast  der  Koronararte- 
rien durch  das  Wachs  verschlossen  wurde,  ein  baldiges  Flimmern  des 
Hundeherzens  ein  ;  auch  peripher  in  kleinere  Arterienäste  unter  erhöhtem 
Druck  injizierte  Massen  riefen  einen  momentanen  Stillstand  der  Herz- 
bewegung hervor  und  dasselbe  war  der  Fall,  wenn  Milch  oder  physio- 
logische Kochsalzlösung  in  die  Koronargefässe  eingegossen  wurde.  Kron- 
ecker  schliesst  daraus,  dass  der  Herzstillstand  nicht,  wie  v.  Frey  be- 
hauptete ,  durch  den  mechanischen  Insult  als  solchen ,  sondern  durch 
die  Anämie  des  Herzmuskels  hervorgerufen  wird. 

Aus  dieser  Zusammenstellung  der  wichtigsten  experimentellen  Ar- 
beiten geht  hervor,  dass  die  Frage  nach  dem  Verhalten  des  Herzens 
bei  Verschluss  seiner  Kranzgefässe  eine  sehr  verschiedene  Beantwortung 
gefunden  hat,  indem  als  Folgezustand  des  operativen  Eingriffes  bald 
ein  irreparabler  Herzstillstand,  bald  nur  eine  vorübergehende  Schädi- 
gung des  Herzens  resultierte ;  worauf  diese  und  andere  Unterschiede  in 
den  einzelnen  Versuchsergebnissen  beruhen,  lässt  sich  noch  nicht  sagen, 
doch  haben  Newell-Martin  und  Sedwick  (20)  bereits  im  Jahre 
1880  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  eine  jede  Verletzung  und  Schädi- 
gung der  die  Kranzarterien  bedeckenden  feinen  Muskelfasern  sehr  un- 
günstig auf  die  Herzfunktionen  wirkt  und  sehr  bald  ein  Flimmern  des 
Herzens  zur  Folge  hat. 

Unter  diesen  Gesichtspunkten  lässt  es  sich  vielleicht  verstehen, 
warum  das  eine  Mal  schon  nach  geringfügigen  Manipulationen  der  töd- 
liche Zustand  des  Delirium  cordis  beobachtet  wird,  während  in  anderen 
Fällen  eine  oft  über  viele  Minuten  und  länger  andauernde  Blutleere  des 
ganzen  Herzens  vertragen  wird. 

Können  wir  nun  auch  vorläufig  die  Ursache  für  den  verschiedenen 
Ausfall  der  Tierversuche  bei  Kranzarterienunterbindungen  nicht  er- 
klären, so  haben  uns  diese  Experimente  doch  eine  Reihe  von  inter- 
essanten Tatsachen  aufgedeckt,  die  vielleicht  auch  für  die  Beurteilung 
des  verschiedenen  klinischen  Verhaltens  des  Kranzarterienverschlusses 
beim  Menschen  von  Bedeutung  sind. 
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In  dieser  Hinsicht  steht  zunächst  die  experimentell  gewonnene 
Tatsache  fest,  dass  der  Verschluss  einer  Kranzarterie  jedenfalls  nicht 
bei  allen  Tieren  einen  Stillstand  des  Herzens  als  irreparable  Störung 
im  Gefolge  haben  muss,  vielmehr  kommen  in  dieser  Beziehung  nicht 
nur  bei  Tieren  derselben,  sondern  auch  verschiedener  Gattung  nicht 
unbeträchtliche  individuelle  Unterschiede  vor  und  es  scheint  dann  weiter 
aus  den  Versuchen  doch  hervorzugehen,  dass  die  Unterbindung  der 
verschiedenen  Kranzarterienzweige  tatsächlich  auch  eine  ganz  verschie- 
dene Gefährlichkeit  für  das  Herz  besitzt. 

Diese  Punkte  kommen  aber  auch  vielleicht  für  die  Beurteilung  der 
beim  Menschen  vorkommenden  Verstopfungen  der  Kranzarterien  in 
Betracht,  da  die  Folgeerscheinungen  derselben  nachgewiesenennassen 
auch  beim  Menschen  ausserordentlich  verschieden  sind. 

So  ist  es  zunächst  als  eine  durch  vielfache  klinische  und  patho- 
logisch-anatomische Beobachtungen  erwiesene  Tatsache  zu  betrachten, 
dass  auch  beim  Menschen  ein  mehr  oder  weniger  plötzlicher  Verschluss 
selbst  eines  grösseren  Kranzarterienastes  nicht  notwendigerweise  zum 
Tode  führen  muss,  sondern  dass  die  betreffenden  Individuen,  ohne 
irgendwelche  darauf  hinzielende  Erscheinungen  dargeboten  zu  haben 
brauchen,  den  Verschluss  der  Kranzarterien  überleben  können. 

Es  geht  dieses  schon  daraus  hervor,  dass  man  manchmal  bei  Sek- 
tionen von  Individuen,  die  irgendwelchen  anderen  Krankheiten  erlegen 
sind,  grosse  und  meistens  in  schwieliger  Metamorphose  oder  auch  in 
Verkalkung  begriffene  Herzinfarkte  findet,  deren  zuführende  Gelasse 
durch  organisierte  Pfropfe  verschlossen  sind.  Ich  habe  Herzen,  die  der- 
artige Vorgänge  illustrieren  und  deren  Träger,  wie  ich  mich  bei  der 
Durchsicht  der  Krankengeschichten  überzeugen  konnte,  keine  integrie- 
renden Symptome  von  seiten  ihres  Herzens  während  des  Lebens  darge- 
boten haben,  in  meiner  Sammlung  konserviert  und  habe  erst  kürzlich 
eine  20jährige  Phthisikerin  seziert,  bei  welcher  eine  klinisch  völlig 
symptomlos  verlaufene  frische  Embolie  des  vorderen  Astes  der  linken 
Kranzarterie  mit  ausgedehnter  Myomalacie  an  der  Spitze  des  linken 
Ventrikels  nebst  frischer  Thrombeubildung  an  der  Innenfläche  desselben 
vorhanden  war. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Fällen,  wo  der  Verschluss  einer  Kranz- 
arterie geradezu  latent  verläuft,  kommen  in  anderen  Fällen  schwere 
stenokardische  Anfälle  oder  Zustände  von  mehr  oder  minder  hochgradiger 
Herzschwäche  zur  Beobachtung,  die  in  der  Regel  mit  sehr  erheblichen 
subjektiven  Beschwerden,  wie  besonders  mit  Druck  auf  der  Brust,  Schmerz 
und  Angstgefühl  etc.,  verbunden  sind;  zuweilen  gehen  diese  Zustände 
wieder  zurück  oder  sie  wiederholen  sich  und  führen  nach  kürzerer  oder 
längerer  Zeit  eventuell  unter  Ruptur  eines  akuten  myomalacischen  Herdes 
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zum  Tod  und  in  einer  letzten  Gruppe  von  Fällen  kann  es  sich  ereignen, 
dass  das  betreffende  Individuum  sofort  nach  dem  Verschluss  einer 
Kranzarterie  unter  den  Erscheinungen  einer  schweren  Angina  pectoris 
oder  „ohne  auch  nur  eine  Miene  zu  verziehen*'  (Krehl)  tot  zusammen- 
bricht. Fälle  letztgenannter  Art  sind  neuerdings  von  Düsterhoff  (7) 
beschrieben  ^). 

Worauf  diese  Unterschiede  im  klinischen  Verhalten  zurückzuführen 
sind,  können  wir,  wie  gesagt,  nicht  sagen;  Krehl  meint,  dass  die  Ver- 
schiedenheit des  klinischen  Bildes  vielleicht  damit  zusammenhängt,  ob 
eine  völUg  normale  oder  bereits  erkrankte  Koronararterie  verschlossen 
wird,  indem  gesunde  Kranzarterien  nach  seiner  Ansicht  wesentlich 
empfindlicher  sind,  während  erkrankte  Kranzgefässe  eine  mindere  Emp- 
findlichkeit und  gegenüber  gewissen  Insulten  bereits  eine  gewisse  Tole- 
ranz besitzen.  Daneben  wäre  zu  bedenken,  ob  diese  Unterschiede  nicht 
vielleicht  auch  durch  die  individuell  verschieden  gestalteten  Anasto- 
mosenverhältnisse  der  Kranzarterien  zu  erklären  sind,  zumal  auch 
A.  Vogt  (29)  bei  seinen  künstlichen  Embolisierungen  der  Kranzarterien 
mit  Lycopodiumsamen  den  Eindruck  gewonnen  hat,  dass  der  verschie- 
dene Ausfall  der  Experimente  wohl  auch  zum  Teil  mit  der  verschieden 
raschen  Entwickelung  eines  Kollateralkreislaufs  zusammenhängt. 

Während  Cohn heim  bekanntlich  noch  die  Ansicht  ausgesprochen 
hat,  dass  die  Kranzarterien  des  Herzens  Endarterien  sind,  durch  deren 
Verschluss  notwendigerweise  der  zu  der  betreffenden  Arterie  gehörige 
Myokardbezirk  zugrunde  gehen  muss  —  was  aber  den  tatsächlichen 
Verhältnissen  bei  einer  Reihe  von  Obduktionsbefunden  widerspricht  — 
haben  Toi  dt  (zit.  nach  Galli)  und  namentlich  L.  Langer  (15)  nach- 
gewiesen, dass  die  Kranzarterien  durch  mehrere  schon  mit  freiem  Auge 
wahrnehmbare  Äste,  die  quer  über  die  Vorderfläche  des  Herzens  ver- 
laufen, miteinander  verbunden  sind;  ausser  diesen  Anastomosen  kom- 
mimizieren  die  Kranzgefässe  des  Herzens  nach  Langer  auch  vermit- 
telst der  Vasa  vasorum  der  Aorta  und  Pulmonalis  mit  den  Gefässen 
des  Perikards  und  können  auch  von  den  Verzweigungen  der  Bronchial- 
und  Zwerchfellgefässe  Blut  erhalten.  Es  hegen  demnach  schon  nor- 
malerweise sehr  verschiedenartige,  aber  individuell  anscheinend  doch 
recht  wechselnde  Anastomosen  der  Kranzarterien  mit  anderen  Gefäss- 
bezirken  vor. 

Sehr  bemerkenswert  ist  in  dieser  Hinsicht  ein  von  Galli  (12) 
kürzUch  mitgeteilter  Fall. 


1)  VergL  aach  Barth,  Plötzlicher  Tod  durch  Verstopfdng  der  rechten  Kranz- 
arterie. DeutBch-med.  Wochenschr.  1896.  Nr.  17.  S.  269  a.  Oestreich,  Plötzlicher 
Tod  darch  Yeratopfong  heider  Kranzarterien.    Ihid.  1896.  Nr.  10.  S.  148. 
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Derselbe  beobachtete  bei  schwerer  Arteriosklerose  der  Aorta  ascen- 
dens  einen  völligen  Verschluss  der  Einmündungsstelle  der  rechten  Coro- 
naria,  ohne  dass  im  Myokard  des  rechten  Ventrikels  eine  Veränderung 
nachzuweisen  war;  als  er  dann  gefärbtes  Wachs  in  die  linke  Kranz- 
arterie injizierte,  konnte  er  eine  kleine,  sich  vom  Stamme  der  linken 
Coronaria  abzweigende  und  um  die  Pulmonalis  herumlaufende  Arterie 
konstatieren,  die  sich  mit  einem  Zweige  der  rechten  Coronaria  ver- 
band; durch  das  Vorhandensein  dieser  kleinen  Anastomose  liess  sich 
leicht  erklären,  warum  die  Muskulatur  des  rechten  Ventrikels  trotz  des 
Verschlusses  ihres  zugehörigen  Kranzgefässes  gesund  geblieben  war. 

Auch  Chiari  (5)  hat  sich  vor  einigen  Jahren  auf  Grund  einer 
sehr  bemerkenswerten  Beobachtung  für  die  Existenz  von  Anastomosen- 
bildungen  der  Koronararterien  ausgesprochen ;  er  hatte  Gelegenheit  einen 
32  jährigen  und  plötzUch  gestorbenen  Nephritiker  zu  sezieren,  bei  welchem 
zunächst  im  Anfangsteile  der  Aorta  eine  für  das  Alter  des  Patienten 
ziemlich  erhebliche  deformierende  chronische  Endarteriitis  vorhanden 
war;  das  Ostium  der  rechten  Koronararterie  war  auf  eine  Strecke  von 
1  cm  durch  einen  rötlich-grauen,  fest  haftenden  Thrombus,  der  mit 
einem  Ende  zapfenförmig  in  das  Aortenlumen  ragte,  obturiert;  im  Be- 
reiche dieser  komplett  verstopften  Koronaria  war  die  Muskulatur  von 
frischen,  bis  haselnussgrossen  myoraalacischen  Herden  durchsetzt,  doch 
fanden  sich  zwischen  denselben  überall  noch  ganz  intakte  Myokardbezirke 
vor.  Gleichzeitig  war  der  Anfangsteil  der  linken  Kranzarterie  durch 
einen,  offenbar  von  dem  Thrombus  der  rechten  abgerissenen  frischen 
Embolus  verstopft,  sodass  es  nunmehr  infolge  der  doppelseitigen  Ver- 
legung der  Kranzgefässe  zum  Exitus  gekommen  war. 

Greifen  wir  aus  den  epikritischen  Bemerkungen  von  Chiari  zu 
diesem  Falle  nur  die  Frage  heraus,  warum  das  Myokard  des  rechten 
Ventrikels  trotz  des  mehrtägigen  Bestehens  der  kompletten  Thrombose 
der  rechten  Coronaria  nicht  völlig,  sondern  nur  herdförmig  nekrotisch 
eingeschmolzen  war,  so  lässt  sich  diese  Erscheinung  nach  seiner  Ansicht 
gleichfalls-  nur  erklären,  wenn  wir  auch  in  diesem  Falle  auf  die  Existenz 
von  Anastomosen  rekurrieren. 

Ganz  besonders  interessant  und  von  hervorragender  pathologisch- 
anatomischer Bedeutung  ist  weiterhin  eine  Beobachtung  von  Pagen- 
stecher (21),  der  bei  einem  Patienten  mit  Herzverwundung  den  ver- 
letzten Ramus  descendens  der  linken  Coronaria  unterband;  als  der 
Patient  fünf  Tage  später  starb,  ergab  sich  bei  der  Obduktion,  dass  die 
zu  dem  unterbundenen  Gefässe  zugehörige  Muskulatur  durchaus  normal 
und  unverändert  war! 

Ohne  die  Annahme  weitgehender  Anastomosen  zwischen  den  Kranz- 
arterien unter  sich  und  denjenigen  benachbarter  Gefässbezirke  kommen 
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wir  bei  der  Beurteilung  solcher  Fälle  gar  nicht  aus  und  es  würden  sich 
namentlich  die  seltenen  Fälle  von  doppelseitigem  und  schadlos  ertragenem 
Koronararterien  verschluss  ohne  Zuhülfenahme  der  Langer  sehen  Unter- 
suchungen nicht  erklären  lassen. 

Fälle,  bei  denen  das  Leben  trotz  eines  Verschlusses  der  beiden 
Kranzarterien  längere  Zeit  bestanden  hat,  sind  selten,  doch  verfüge  ich 
selbst  in  meiner  Sammlung  über  ein  derartiges  Präparat,  dessen  Träger, 
wie  ich  mich  bei  Durchsicht  der  Kraukengeschichte  überzeugen  konnte, 
jedenfalls  keine  erheblicheren  Herzsymptome  im  Leben  dargeboten  hat. 

Das  betreffende  Herz  stammte  von  einem  68jäbrigen  Dreborgelspieler,  der  an 
Peniskarzinom  gestorben  war ;  der  Herzbeutel  war  vollkommen  obliteriert  nnd  das  Herz, 
namentlich  in  seinem  linken  Ventrikel  ziemlich  erheblich  dilatiert ;  dabei  war  die  Wand 
des  letzteren,  die  im  KonusteiJe  etwa  der  normalen  Dicke  entsprach,  im  gesamten 
unteren  Eammerdrittel  auf  kanm  Messerrfickendicke  verdünnt,  total  schwielig  degeneriert 
und  in  Form  eines  chronischen  Aneurysmas  ausgesackt;  auch  das  gesamte  Endokard 
war  hier  gleichmässig  milchig  getrfibt  nnd  zuckergussartig  verdickt  Die  Inspektion  der 
Koronararterien  ergab,  dass  zunächst  die  linke  Kranzarterie  kurz  nach  ihrer  Abgangs- 
stelle von  der  Aorta  durch  einen  festen,  weissen  und  organisierten  Pfropf  verschlossen 
war,  der  sich  noch  Qber  die  Teilungsstelle  hinaus  eine  Strecke  weit  sowohl  in  den 
vorderen  als  hinteren  Ast  derselben  hineinerstreckte.  In  ähnlicher  Weise  war  auch  die 
rechte  Kranzarterie  kurz  nach  ihrem  Abgang  von  der  Aorta  auf  eine  Länge  von  über 
2  cm  völlig  obturiert,  während  die  Aorta,  namentlich  in  ihrem  Anfangsteile  in  vorge- 
schrittener Weise  atheromatös  verändert  war. 

Ob  es  sich  in  diesem  Falle  ursprünglich  um  eine  Thrombose  oder 
Embolie  der  beiden  Koronararterien  gehandelt  hat,  liess  sich  nicht  ent- 
scheiden, ebensowenig  wie  sich  mangels  klinischer  Erscheinungen  eruieren 
liess,  zu  welchem  Zeitpunkt  der  Verschluss  der  Koronarien  eingetreten 
war ;  die  pathologisch-anatomischen  Befunde,  wie  die  völlige  Organisation 
der  obturierenden  Pfropfe  sowie  die  umfangreiche  schwielige  Entartung 
des  gesamten  unteren  Drittels  des  linken  Ventrikels  mit  konsekutiver 
chronischer  Aneurysmabildung,  weisen  aber  darauf  hin,  dass  der  Prozess 
jedenfalls  schon  sehr  lange  Zeit  bestanden  hat.  Wenn  trotzdem  alle 
irgendwie  bemerkenswerteren  klinischen  Symptome  fehlten,  so  lässt  sich 
ein  solches  rätselhaftes  Verhalten  nur  unter  der  Voraussetzung  weit- 
gehender Anastomosenbildung  der  noch  nicht  verschlossenen  Koronar- 
bezirke  mit  Gefässgebieten  aus  der  Nachbarschaft  erklären  und  man 
könnte  dann  in  Hinblick  auf  die  Untersuchungen  Langers  daran 
denken,  ob  in  diesem  Falle  nicht  vielleicht  die  Perikardgefässe  bei  der 
vorhandenen  obliterierenden  Perikarditis  die  kollaterale  Versorgung  des 
Herzmuskels  übernommen  haben. 

In  zweiter  Linie  kommt  bei  allen  diesen  Fällen  noch  die  Schnellig- 
keit des  Kranzarterienverschlusses  sowie  der  Zustand  der  anderen  Coro- 
naria  in  Betracht;  wenn  die  Verlegung  eines  Kranzgefässes  ganz  all- 
mähUch  vor  sich  geht,  so  wäre  es  möglich,  dass  sich  der  KoUateral- 
kreislauf  so  perfekt  entwickelt,  dass  es,   wie  im  Fall  von  Galli,   nicht 
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einmal  zu  einer  Nekrose  der  Muskelfasern  kommt;  tritt  dagegen  der 
Verschluss  ganz  plötzlich  auf  und  ist  auch  die  andere  Coronaria  er- 
krankt^ so  dass  die  Kollateralen  keine  Zeit  zur  genügenden  Erweiterung 
besitzen,  so  wäre  es  schon  leichter  einzusehen,  wenn  unter  diesen  miss- 
lichen Verhältnissen  ein  plötzlicher  Exitus  zustande  kommt. 

Um  auf  diesem  Gebiete  weitere  Klarheit  zu  verschafEen,  musseo 
aber  neue  und  systematische  Untersuchungen  über  die  Anastomosen- 
yerhältnisse  der  Kranzarterien  nicht  nur  an  gesunden  Herzen,  sondern 
auch  in  Fällen  von  Koronarverschlüssen  vorgenommen  werden,  damit 
wir  sowohl  bezügUch  der  Abhängigkeit  der  Schwielenbildungen  bei 
Koronarsklerosen  als  über  das  wechselvolle  klinische  und  pathologisch- 
anatomische Verhalten  des  Herzens  nach  Verschluss  der  Kranzgefässe 
einen  besseren  Aufschluss  als  bisher  erhalten. 


Vn.  Herz-  nnd  Klappenanenrysma. 

1.  GominottiyV.,  Faustgrosses  basales  Hersaneurysma.    Wien.  klin.  Wochenschr. 
1902.  Nr.  24. 

2.  Dräsche,  A.,   Ober  Aneurysmen  an   den  Hersklappen.    Wien.  klin.  Wochenschr. 
189a  Nr.  15. 

8.   Falke,  W.,   Ein   Fall  von  Herzanenrysma,    wahrscheinlich    anf  luetischer  Bhsis. 
Dies.  Kiel  1903. 

4.  Geipel,  Jahresber.  d.  Gesellsch.  f.  Natur-  u.  Heilk.    Dresden  1897/98. 

5.  Herbst,  J.,  Zur  Kasuistik  der  Defekte  in  der  Ventrikelscheidewand   des  Herzens. 
Diss.  Erlangen  1901. 

6.  Hing  samer,  F.,  Einige  seltene  Fälle  von  Herzaneurysmen.  Diss.  München  1900. 

7.  V.  Nie  der  hoff  er,  E.y  Zur  Histologie  der  Herzklappenaneurysmen  nebst  Beschrei- 
bung einer  seltenen  ümklappung  des  einen  Aortensegels.    Diss.  Würzbarg  1897. 

8.  V.  Pessl,  Fr.,  Ober  ausgedehnte  Verkalkung  der  Wandung  eines  partiellen  Herz- 
aneurysmas.    Müncb.  med.  Wochenschr.  1901.  Nr.  23. 

9.  Pillin g,  A.,  Über  Aneurysma  cordis.    Diss.  Freiburg  1901. 

10.  R  o  n  g  e ,  H.,  Kasuistischer  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  des  Herzaneurysmas. 
Diss.  München  1898. 

11.  Rosenstein,  P.,  Über  chronische  Myokarditis  mit  Herzaneurysma  im  Kindesalter, 
zugleich  ein  Beitrag  zur  Ätiologie  derselben.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  39.  1900. 

12.  Strauch,  Aneurysma  cordis.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  41.  1900. 

Das  Aneurysma  cordis  stellt  im  Gegensatze  zu  der  gleichmässigen 
Dilatation  einer  Herzhöhle  eine  partielle  Erweitermig  derselben  dar  und 
repräsentiert  einen  Befund,  der  in  allen  Stadien  der  Entwickelung,  be- 
zügUch seiner  Lokalisationen  und  Komplikationen  sowie  in  Hinsicht  auf 
sein  makroskopisches  und  mikroskopisches  Verhalten  pathologisch-ana- 
tomisch wohl  bekannt  ist. 

Je  nachdem  sich  die  zirkumskripte  aneurysmatische  Erweiterung 
plötzlich  oder  langsam  entwickelt,  pflegt  man  zwischen  einem  akuten 
und  chronischen  Herzaneurysma  zu  unterscheiden. 
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Den  akut  entstehenden  Aneurysmen  liegen  stets  rasch  einsetzende 
und  die  Widerstandsfähigkeit  der  Herzwand  akut  beeinträchtigende  Er- 
weichungsherde im  Myokard  zugrunde,  gleichgültig  ob  dieselben  auf 
hämatogeuem  Wege  als  metastatische  resp.  embolische  Prozesse  und 
Infarkte  oder  durch  Übergreifen  eines  infektiösen  Prozesses  auf  das 
Myokard  entstehen  (Herzklappen,  Perikard).  In  allen  diesen  Fällen 
buchtet  sich  die  erkrankte  Stelle  —  eventuell  unter  vorheriger  Bildung 
eines  „akuten  Herzgeschwürs"  bei  perforierten  Abszessen  —  unter  Ein- 
wirkung des  Blutdruckes  aneurysmatisch  nach  aussen  aus. 

Demgegenüber  entwickelt  sich  das  chronische  Herzaneurysma 
auf  dem  Boden  einer  langsam  verlaufenden  chronischen  interstitiellen 
Myokarditis,  für  welche  wir  die  verschiedenen  Entstehungsmöglichkeiten 
bereits  in  den  vorigen  Kapiteln  abgehandelt  haben. 

An  dieser  Stelle  sei  nur  kurz  bemerkt,  dass  es  weniger  die  kleinen 
und  unregelmässig  über  den  Herzmuskel  verstreuten  Narben,  als  vor 
allem  die  grösseren  bindegewebigen  Schwielen  sind,  die  zur  Entstehung 
der  Aneurysmen  disponieren. 

Bezüglich  des  Geschlechtes  und  Alters  der  mit  diesem  Leiden  be- 
hafteten Individuen  geht  aus  der  statistischen  Zusammenstellung  von 
Strauch  (12),  der  über  55  eigene  Beobachtungen  verfügt,  hervor,  dass 
das  männliche  Geschlecht  das  weibliche  um  das  doppelte  übertrifft  und 
dass  das  Aneurysma  des  Herzens  im  wesentlichen  als  eine  Erkrankung 
des  höheren  Alters  zu  betrachten  ist;  ausnahmsweise  kommen,  wie  im 
Fall  von  P.  ßosenstein  (11)  [11  jähriger  Knabe]  auch  Aneurysmen 
im  jugendlichen  Alter  vor. 

Der  Sitz  des  Herzaneurysmas  stimmt  im  wesentlichen  mit  dem 
Liieblingssitze  der  Herzschwielen  an  der  Vorderwand  des  linken  Ven- 
trikels etwas  oberhalb  der  Herzspitze  überein. 

Unter  55  von  Strauch  beobachteten  Fällen  fanden  sich  13  Herz- 
spitzenaneurysmen  vor,  20  mal  hatten  sich  dieselben  von  hier  aus  auf 
das  Septum  ventriculorum  resp.  3  mal  auf  die  vordere  Ventrikelwand 
erstreckt,  während  in  drei  Fällen  sowohl  die  Herzspitze  als  die  vordere 
Wand  und  das  Septum  ventriculorum  in  der  aneurysmatischen  Aus- 
buchtung aufgegangen  war. 

Demgegenüber  kommen  Aneurysmen  am  Septum  ventriculorum, 
worauf  wir  später  zu  sprechen  kommen  und  solche  an  der  hinteren 
Kammerwand  entschieden  seltener  vor  und  ebenso  wurde  von  Strauch 
unter  seinen  55  Fällen  nur  zweimal  ein  Aneurysma  an  der  Basis  des 
Herzens  konstatiert,  von  denen  sich  das  eine  in  der  Nähe  des  linken 
Herzrandes,  das  andere  zwischen  dem  vorderen  Segel  der  Mitralis  und 
der  vorderen  Herzwand  fand. 

48* 
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Auch  Com  in  Ott  i  (1)  traf  bei  einer  30  jährigen  und  früher  an 
Syphilis  behandelten  Prostituierten,  die  mit  den  Symptomen  einer  Mitral- 
insuffizienz und  -Stenose  sowie  Aorteninsuffizienz  zur  Behandlung  ge- 
kommen und  unter  den  Erscheinungen  eines  Lungeninfarktes  gestorben 
wapf^in  Aneurysma  an  der  Basis  des  Herzens  an,  das  durch  seine  be- 
trächtliche Grösse  —  es  war  faustgross  —  den  linken  Vorhof  und  die 
linken  Lungenvenen  komprimierte  und  bis  zum  Stamm  der  Pulmonal- 
arterie  reichend  auch  an  diesem  Gefässe  eine  Impression  hervorgerufen 
hatte.  Da  anatomisch  in  diesem  Falle  keine  Veränderungen  an  den 
Koronargefässen  oder  Schwielen  des  Herzmuskels  angetroffen  wurden, 
so  liess  sich  die  Frage,  ob  dem  Aneurysma  ursprünglich  ein  Infarkt, 
eine  Myokarditis  oder  Lues  zugrunde  gelegen  hatte,   nicht  entscheiden. 

Weitere  Fälle  von  Aneurysmen  mit  ungewöhnlichem  Sitze  sind 
von  Hingsaraer  (6),  der  im  ganzen  über  sechs  Fälle  verfügt,  aus  dem 
Münchener  pathologischen  Institute  publiziert. 

Dieser  Autor,  der  in  seinen  Fällen  fast  ausnahmslos  als  Ursache 
der  Aneurysmenbildung  eine  Koronarsklerose  und  schwielige  Myokarditis 
konstatieren  konnte,  beschreibt  u.  a.  einen  Fall  von  starker  Dilatation 
des  Unken  Ventrikels  infolge  von  Aorteninsuffizienz,  wo  hinter  der  vo^ 
deren  rechten  und  geschrumpften  Aortenklappe  eine  bleistiftdicke,  schlitz- 
förmige Öffnung  nach  unten  und  vorn  in  eine  beinahe  pflaumengrosse 
Aneurysmahöhle  führte ;  in  seinem  fünften  und  sechsten  Falle  handelte 
es  sich  das  eine  Mal  um  ein  dreimarkstückgrosses  chronisches  Herz- 
aneurysma  an  der  vorderen  Wand  eines  stark  diktierten  rechten  Ven- 
trikels und  in  dem  anderen  Falle  lag  ein  chronisches  Herzaneurysma 
des  linken  Vorhofes  vor,  dessen  laterale  und  hintere  Wand  zu  einer 
fast  hühnereigrossen  Höhle  ausgebuchtet  war. 

Auch  Pilling  (9),  der  im  Frei  burger  Institute  sieben  Fälle,  zum 
Teil  mit  LokaUsation  des  Aneurysmas  am  Septum  resp.  an  der  hinteren 
Wand  des  Herzens  gesehen  hat,  gibt  an,  dass  in  allen  seinen  Fällen 
mit  einer  Ausnahme  Veränderungen  an  den  Kranzarterien  vorhanden 
waren,  während  Strauch  eine  Koinzidenz  zwischen  Koronarerkrankung 
und  Aneurysmabildung  nur  im  fünften  Teile  seiner  55  Fälle  konstatierte. 
Falke  (3)  und  Ronge  (10)  nehmen  für  die  von  ihnen  gesehenen  Aneu- 
rysmen eine  syphilitische  Genese  an. 

Mehrfache  Aneurysmen  an  demselben  Herzen  kommen  selten  vor. 
Strauch  gibt  an,  dass  er  unter  seinen  55  Fällen  nur  eine  diesbezüg- 
liche Beobachtung  zu  verzeichnen  hat  und  persönlich  erinnere  ich  auch 
nur  einmal  bei  einem  alten  Pfründner  nahe  der  Herzspitze  zwei  etwas 
über  bohnengrosse  Aneurysmen  gesehen  zu  haben,  von  denen  das  eine 
perforierte. 
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Im  übrigen  kommen  die  Aneurysmen  des  Herzens,  von  deren 
Spitze  gelegentlich  strangförmige  fibröse  Synechien  zu  dem  parietalen 
Blatte  des  Perikards  hinüberziehen,  sowohl  in  sonst  normal  konfigurierten, 
als  dilatierten  Herzen  und  bei  gleichzeitigen  Klappenfehlern  vor,  wäh- 
rend ihre  Grösse  in  allen  Abstufungen  zwischen  einfachen  Ausbuchtungen 
bis  zu  hühnereigrossen  Exemplaren  schwankt;  werden  auch  diese  Dimen- 
sionen überschritten,  so  dass  das  Aneurysma,  wie  im  Falle  von  Comi- 
notti  sogar  die  Grösse  des  Herzens  übertrifft,  so  entstehen  jene  Zu- 
stände, die  die  französische  Schule  zutreffend  als  „Ccßur  en  bissac*' 
bezeichnet  hat. 

Dieselben  Mannigfaltigkeiten  trifft  man  auch  bezüglich  der  Kon- 
figuration und  Weite  des  Verbindungslumens  zwischen  dem  Herzen  und 
dem  Aneurysma  an,  sodass  dasselbe  bald  durch  eine  grössere  Öffnung, 
bald  nur  durch  einen  schmalen  kanalartigen  Gang  mit  der  Herzhöhle 
zusammenhängt. 

Als  Folge  von  Zirkulationsstörungen,  die  sich  in  der  aneurysmati- 
schen  Ausbuchtung  schon  frühzeitig  einzustellen  pflegen,  treten  Thromben- 
bildungen in  derselben  ein,  wodurch  selbst  grosse  Säcke  vollkommen 
verschlossen  oder  stark  verkleinert  werden  können ;  immerhin  wird  durch 
diese  Vorgänge  doch  wohl  niemals  eine  vollständige  Wiederherstellung 
der  ehemaligen  Ventrikelkonfiguration  mit  definitiver  Ausheilung  des 
Aneurysmasackes  erzielt;  im  übrigen  kommen  diese  Thrombosen  in 
Herzaneurysmen,  von  denen  wieder  Embolieen  ihren  Ausgang  nehmen 
können,  auch  nicht  regelmässig  vor  und  Strauch  gibt  an,  dass  er  sie 
bei  seinen  55  Beobachtungen  nur  in  '/s  der  Fälle  angetroffen  hat. 

Histologisch  setzt  sich  die  Wand  des  Aneurysmas  im  wesentlichen 
aus  einem  schwielig  verdickten,  kernarmen  und  von  mehr  oder  weniger 
reichlichen  dickwandigen  Gefässen  durchzogenen  Bindegewebe  zusammen, 
in  welchem  für  gewöhnlich  nur  noch  minimale  Reste  von  überdies  ver- 
änderten Muskelfasern  nachzuweisen  sind;  nimmt  die  Reduzierung  der 
Wanddicke  an  der  erkrankten  Stelle  höhere  Grade  an,  so  kommen  auch 
Zerreissungen  des  Aneurysmasackes  vor,  wobei  derselbe  dann  je  nach 
seinem  Sitze  entweder  nach  aussen  in  den  Herzbeutel  oder  nach  ein- 
wärts in  eine  andere  Herzhöhle  rupturiert:  während  derartige  schwere 
Ereignisse,  wie  sie  neuerdings  u.  a.  von  Strauch  beschrieben  wurden, 
in  der  Regel  rasch  letal  verlaufen,  können  andere  Aneurysmen,  wie  im 
Fall  von  Falcke  auch  längere  Zeit  hindurch  beschwerdenlos  ertragen 
werden,  zumal,  wenn  die  Gefahr  der  Perforation  durch  ausgedehnte 
Thrombosierungen  oder  starke  schwielige  Verdickungen  resp.  Verkal- 
kungen der  Aneurysmawand  vermindert  wird.  So  hat  z.  B.  v.  Pessl  (8) 
einen  Fall  von  auf  Koronarsklerose  und  schwieliger  Myokarditis  be- 
ruhender Aneurysmabildung  an  der  vorderen  Wand  des  linken  Ventrikels 
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publiziert,  wo  die  Wand  des  Aneurysmas  in  eine  fast  5  inm  dicke  Kalk- 
schale umgewandelt  war.  Solche  Fälle,  wo  die  Individuen  mit  so  tief 
greifenden  Veränderungen  ihres  Herzens  selbst  ein  höheres  Alter  er- 
reichen, sind  nach  ihrer  physiologischen  Seite  äusserst  rätselhaft. 

Im  Anschluss  hieran  muss  ich  noch  mit  einigen  Worten  auf  die 
aneurysmatischen  Ausbuchtungen  der  Pars  membranacea  des  Septum 
ventriculorum,  die  entsprechend  dem  Überdruck  im  linken  Ventrikel 
stets  nach  rechts  gerichtet  sind,  zu  sprechen  kommen.  Auf  welche 
Weise  diese  Ausbuchtungen,  für  deren  Entstehung  möglicherweise  eine 
anormale  Grösse  der  Pars  membranacea  in  Betracht  zu  ziehen  ist,  zu- 
stande kommen,  ist  noch  nicht  entschieden.  Recht  einleuchtend,  aber 
noch  nicht  einwandsfrei  erwiesen,  ist  eine  von  Zahn  (Vir eh.  Arch.  72) 
geäusserte  Vermutung,  nach  welcher  sich  dieselben  durch  Zugwirkung 
des  inneren  Tricuspidalsegels  bilden  sollen,  wenn  sich  einzelne  Sehnen- 
fäden desselben  an  dem  häutigen  Teil  des  Ventrikelseptums  inserieren. 

Ich  habe  einige  Fälle  dieser  Art  gesehen  und  dieselben  seiner  Zeit 
durch  Herbst  (5)  in  seiner  Dissertation  beschreiben  lassen;  einen  Be- 
weis für  die  Ansicht  Zahns  habe  ich  in  meinen  Beobachtungen,  die 
sich  auf  zwei  männUche  Individuen  im  Alter  von  45  resp.  47  Jahren 
bezogen  (Fall  2  und  3  von  Herbst)  nicht  gefunden  und  ebensowenig 
üessen  sich  entzündliche  Vorgänge  als  primäre  Ursachen  der  Aneurysma- 
bildung  konstatieren,  da  bei  den  Endokardverdickungen,  die  sich  an  der 
Eingangsöffnung  in  diese  meist  nicht  über  mandelgrossen  Aneurysmen 
finden,  die  MögUchkeit  einer  sekundären  Entstehung  nicht  ausgeschlossen 
ist.  Die  Vermutung,  dass  diese  Aneurysmen,  die  sich  gelegentlich  auch 
noch  mit  anderweitigen  AnomaUeen,  wie  offenem  Foramen  ovale  und 
Klappenfensterung  kombinieren  (Herbst),  als  angeborene  Zustände  zu 
betrachten  wären,  lässt  sich  um  so  weniger  refüsieren,  als  Geipel  (4) 
einmal  auch  bei  einem  Neugeborenen  ein  Aneurysma  der  Pars  mem- 
branacea gesehen  hat. 

Ebenso  wie  die  Aneurysmen  der  Herzwand  werden  auch  die  Aneu- 
rysmen  der  Herzklappen  als  akute  und  chronische  unterschieden; 
die  akuten  Klappenaneurysmen ,  welche  die  häufigeren  sind ,  entstehen 
unter  allen  denjenigen  Bedingungen,  durch  welche  eine  umschriebene 
Partie  eines  Klappensegels  in  ihrer  Widerstandsfähigkeit  geschädigt  wird; 
das  ist  z.  B.  bei  ulzeröser  maligner  Endokarditis  oder  atheromatös-ge- 
schwürigen  Veränderungen  der  Fall;  geben  solche  Stellen  dem  Blut- 
druck nach,  so  buchten  sie  sich  nach  der  dem  Blutstrom  entgegenge- 
setzten Seite  aus ,  sodass  die  Spitze  des  Aneurysmas  bei  den  Semilunar- 
klappen  nach  dem  Ventrikel,  bei  den  Atrioventrikularklappen  nach  dem 
Vorhof   zu   gerichtet   ist.      Demgegenüber   trifft   man    die   chronischen 
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EHappenaneurysmen  selten  und  nur  an  den   linksseitigen  Klappenappa- 
raten an. 

Von  englischen  und  französischen  Forschem  ist  behauptet  worden, 
dass  das  kongenitale  Fehlen  eines  Segels  z.  B.  einer  Aortenklappe  zur 
[Entstehung  von  Klappenaneurysmeu  disponiert,  indem  sie  meinen,  dass. 
zweiteilige  Aortenklappen  bei  Schluss  des  Ostiums  in  erhöhterem  Masse, 
als  normalerweise  durch  den  Blutdruck  ausgebuchtet  werden.  Gegen 
diese  Ansicht  hat  Dräsche  (2)  mit  Recht  die  Erfahrungen  bei  der  ge- 
wöhnlichen Aorteninsuffizienz  hervorgehoben,  wo  vielfach  das  eine  oder 
andere  Segel  infolge  von  Schrumpfungsvorgäugen  vollkommen  zugrunde 
geht,  während  die  anderen  Klappenzipfel  ungeachtet  einer  an  ihnen 
manchmal  ersichtlichen  und  vielleicht  kompensatorischen  Grössenzunahme 
nur  einer  allgemeinen  Spannung,  aber  niemals  einer  umschriebenen 
Ausbuchtung  unterUegen;  dagegen  sollen  nach  dem  gleichen  Autor  ge- 
legentlich durch  abnorme  Insertion  von  Sehnenfäden  oder  durch 
schwielige  Degeneration  der  Papillarmuskeln  die  Klappen  stellenweise 
fixiert  und  nun  durch  den  Stoss  der  Blutwelle  gezerrt,  gedehnt  und 
ausgebuchtet  werden  können,  sodass  diese  Aneurysmen  gewissermassen 
ohne  eigentliche  Klappenläsion  entstehen  würden;  ich  habe  Derartiges 
nie  gesehen  und  glaube,  dass  es  sich  hier  um  Verwechslung  mit  ander- 
weitigen KlappenaJBPektionen  handelt. 

Was  die  Aneurysmen  an  der  Mitralis  speziell  betrifft,  so  kommen 
dieselben  nach  Dräsche  nicht  an  beiden  Segeln  derselben  in  gleicher 
Häufigkeit,  sondern  am  häufigsten  am  vorderen  sog.  Aortenzipfel  der 
Mitralis  vor,  eine  Eigentümlichkeit,  die  nach  ihm  teils  aus  dem  histo- 
logischen Bau  derselben  und  teils  aus  besonderen  mechanischen  Grün- 
den zu  erklären  ist. 

„So  unterscheidet  sich  diese  Klappe  selbst  von  anderen  Zipfeln  vorerst  schon 
dadurch,  dass  sich  in  ihr  die  Elemente  der  Herzmuskulatur  samt  ihrem  bindegewebigen 
Perimysium  weit  mehr  als  über  die  Hftlfte  derselben,  ja  Öfters  sogar  noch  fast  bis  zu 
deren  Schliessungslinien  hinziehen,  wfthrend  sich  an  dem  äusseren  Zipfel  die  Muskel- 
fasern und  das  Bindegewebe  nur  auf  dessen  oberes  Drittel  beschränken  und  der  untere 
Abschnitt,  welcher  bei  der  Klappenaktion  am  meisten  in  Anspruch  genommen  wird,  aus 
derbelastischem  Bindegewebe  besteht,  das  dem  Drucke  mehr  Widerstand  leisten  kann. 
Daher  beginnt  auch  die  Erkrankung  der  Mitralis  fast  immer  am  Aortenzipfel  und  setzt 
sich  von  diesem  ans  auf  das  äussere  Elappensegel  fort.  Zudem  ist  der  Aortenzipfel 
nach  seiner  Struktur  mehr  zu  bleibenden,  endokarditiseben  Veränderungen,  wie  zur 
Schrumpfung,  Narbenbüdung  disponiert,  da  derselbe  ein  hierfür  weit  empfindlicheres 
Gewebe  hat,  als  der  äussere  Zipfel,  dessen  Grundlage  derbelastischer  Natur  ist  (v.  Lang  er). 
Hierzu  kommt  aber,  dass  das  Aortensegel  dem  Aorteneingang  näher  liegt,  also  dem 
Anprall  des  Blutstromes  bei  der  Ventrikelsystole  mehr  ausgesetzt  ist,  als  der  abseits 
liegende  äussere  Klappenzipfel.  Die  Ansiedelung  von  Bakterien,  die  Bildung  von 
Thromben  auf  dem  Endothel,  wie  das  Unterwühlen  derselben  vom  Blute,  kurz  Läsionen 
an  jenem  können  durch  den  stärkeren  Blutdruck  ebenfalls  veranlasst  oder  doch  be- 
günstigt werden.  Von  einer  gewissen  Bedeutung  in  dieser  Beziehung  sind  wohl  auch 
die  GrOssenverhältnisse  der  beiden  Mitralzipfel.    Da  das  Aortensegel  weit  grösser  ist, 
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so  muss  auch  der  Druck  auf  diesem  Klappenzipfel,  der,  im  Durchschnitte  betrachtet, 
zwischen  zwei  Punkten  fixiert  erscheint,  ein  viel  grösserer  Yon  unten  sein,  als  dies  beim 
äusseren,  kleineren  Klappenzipfel  der  Fall  ist.  unter  sonst  gleichen  Verhältnissen  kann 
eine  Ausbuchtung  eher  und  leichter  erfolgen,  je  grosser  die  Distanz  der  beiden 
Fixationspunkte  ist.  Auch  an  den  Aortenklappen  kommen  Aneurysmen  an  der  hinteren 
Semilunarklappe  häufiger  als  an  den  anderen  beiden  Klappen  vor.  Eine  plausible  Er- 
klärung lässt  sich  hierfür  nicht  geben." 

Im  Übrigen  unterliegen  die  Aneurysmen  der  Herzklappen  bezug- 
lich ihrer  Form  und  Grösse  ebensolchen  Schwankungen,  wie  die  aneu- 
rysmatischen  Ausbuchtungen  der  Ventrikelwand;  im  allgemeinen  sind 
die  Aneurysmen  der  Herzklappen  höchstens  bis  erbsengross,  doch  sind 
auch  voluminösere,  bis  taubeneigrosse  beschrieben  worden. 

Grössere  Aneurysmen  ragen  dann  frei  in  das  Ventrikellumen  hinein 
oder  werden  durch  entzündliche  Adhärenzen  mit  der  gegenüberliegenden 
Wand  fixiert;  bezüglich  ihrer  Gestalt  kommen  rundliche  oder  spitz 
zulaufende  Aneurysmen  vor,  während  sie  in  selteneren  Fällen  durch 
sekundäre  Ausstülpungen  auch  eine  maulbeerartige  Beschaffenheit  er- 
halten ;  im  übrigen  sitzen  sie  meist  in  der  Einzahl,  seltener  zu  mehreren 
(bis  zu  4)  einer  Klappe  auf,  während  in  selteneren  Fällen  auch  zwei 
Klappen  zugleich,  wie  Mitralis  und  Aortenklappen  oder  gar  sämtliche 
Klappenapparate  des  Herzens  von  Aneurysmen  befallen  sind. 

Die  weiteren  bekannteren  Folgezustände  der  Klappenaneurysmen, 
die  man  im  übrigen,  je  nachdem  sie  aus  den  beiden  Lamellen  des 
Klappenendokards  oder  nur  aus  einer  bestehen,  auch  als  Aneurysma 
verum  und  spurium  unterscheidet,  prägen  sich,  wie  bei  den  Herzwand- 
aneurysmen in  Thrombosierung  ihres  Lumens,  Ablagerung  von  Kalk- 
salzen etc.,  vor  allem  aber  in  Perforationen  des  Aneurysmasackes  aus; 
letztere  Ereignisse  treten  vor  allem  bei  ulzeröser  Endokarditis  auf,  wo- 
bei die  zackigen  Rissstellen  gerade  hier  des  öfteren  von  dicken  Thromben 
so  umlagert  sind,  dass  die  Perforationsstelle  nicht  so  ohne  weiteres  er- 
sichtlich ist. 

Die  übrigen  Rückwirkungen  der  Klappenaneurysmen  auf  das  Herz 
sind  je  nach  Sitz  und  Grösse  derselben  sehr  verschieden,  wobei  sich 
auch  die  durch  die  Aneurysmabildung  bedingte  Schliessungsunfähigkeit 
der  Klappe  ihrerseits  noch  in  verschiedener  Weise  äussern  kann;  sind 
die  Aneurysmen  gross  und  thrombosiert,  so  können  sie  z.  B.  eine  Stenose 
des  betreffenden  Ostiums  bedingen ;  nur  kleine  und  mehr  chronisch  ent- 
stehende Aneurysmen,  die  nach  v.  Buhl  auch  in  eine  Art  von  Heilung 
übergehen  können,  werden  selbst  im  höheren  Alter  gewöhnlich  beschwer- 
denlos ertragen  (Rokitansky). 

Die  histologische  Seite  der  Klappenaneurysmen  ist  endUch  neuer- 
dings noch  von  v.  Niederhöffer  (7)  unter  gleichzeitiger  Anführung 
eines    seltenen  Falles    von  Umklappung   eines  Aortensegela-  bearbeitet 
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worden,  ohne  dass   diese   Arbeit  irgendwelche  neuere   Gesichtspunkte 
enthält. 

Anhang. 
Klappenhämatome. 
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An  den  Atrioventrikularklappen,  und  zwar  am  häufigsten  an  der 
Mitralis,  aber  auch  an  der  Tricuspidalis  neugeborener  Kinder  kommen 
fast  regelmässig  kleine,  scharlachrote,  manchmal  auch  mehr  bräunliche 
oder  schwärzliche,  transparente  Knötchen  vor,  die  für  gewöhnlich  in 
der  Nähe  des  freien  Klappenrandes  sitzen;  an  diesen  Stellen  springen 
sie  entweder  in  der  Einzahl  oder  häufiger  zu  mehreren  über  das  Niveau 
der  übrigen  Klappenoberfläche  vor,  wobei  sie  für  gewöhnlich  höchstens 
die  Grösse  eines  kleinen  Stecknadelkopfes  erreichen;  Kick  es  (5),  der 
ihre  Grösse  im  Durchschnitt  auf  0,23  mm  berechnet  hat,  gibt  an,  dass 
diese  kleinen  Körnchen  auch  die  Grösse  eines  Mohnsamens  oder  eines 
Hirsekorns  besitzen  können,  doch  kommen  diese  Grössen  sowie  die  von 
V.  Kahlden  (3)  gelegentlich  gesehenen  himbeerartigen  Formationen 
seltener  vor. 

Die  Entstehung  dieser  Gebilde  führte  Luschka  (Virch.  Arch.  11) 
auf  jene  kleinen  beuteiförmigen  und  mit  einer  gallertigen  Grundsubstanz 
gefüllten  Ausstülpungen  des  inneren  Klappensegels  zurück,  die  Albini 
zuerst  im  Jahre  1857  als  normale  Bestandteile  des  Gewebes  der  Atrio- 
ventrikularklappen von  Neugeborenen  beschrieben  hat;  er  stellte  sich 
dann  den  näheren  Vorgang  derart  vor,  dass  es  zu  einer  Blutiyig  in 
diese  präformierten  Albini  sehen  Knötchen  kommt,  wobei  er  ihre  Vor- 
liebe zu  Hämorrhagieen  durch  die  starke  Vaskularisation  des  Klappen- 
randes bei  Neugeborenen  zu  erklären  sucht ;  wird  das  gallertige  Gewebe 
des  Albinischen  Knötchens  durch  den  Bluterguss  verdrängt,  so  bildet 
sich  um  denselben  eine  Art  von  bindegewebiger  Kapsel  aus,  die  sich 
nach  Luschka  im  wesentlichen  aus  den  peripher  verdrängten  Binde- 
gewebszellen des  Albinischen  Knötchens  rekrutiert;  treten  später 
regressive  Veränderungen  an  den  kleinen  Blutergüssen  ein,  so  nehmen 
sie  infolge  des  Zerfalls  der  roten  Blutkörperchen  zu  honiggelben  Blut- 
pigmenten eine  gelbe  Farbe  an,  während  sie  in  noch  späteren  Stadien 
wegen  ihres   Gehaltes   an   schwarzen   Blutpigmenten   einen   schwarzen 
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FarbentoD  erhalten.  Diesem  Entstehungsmodus  haben  sich  auch  v.  Kahl- 
den  (3)  und  Rick  es  (5)  angeschlossen. 

Demgegenüber  nimmt  Parrot,  nach  welchem  die  KJappenhäma- 
tome  vorwiegend  bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensmonaten  und  nach 
Ablauf  des  1.  resp.  2.  Lebensjahres  nur  noch  äusserst  selten  angetroffen 
werden,  an,  dass  sich  die  Blutungen  nicht  an  Stelle  von  präformierten 
Albini  scheu  Knötchen,  die  er  leugnet,  sondern  im  Klappengewebe 
finden  und  dass  erst  durch  Organisation  derselben  jene  Grebilde  ent- 
stehen, die  mit  den  sog.  Albini  sehen  Knötchen  identisch  sind;  Parrot 
fasst  dieselben  also  als  Organisationsprodukte  von  ehemaligen  Klappen- 
hämorrhagieen  auf. 

Auch  die  französischen  Autoren  Haushalter  und  Thiry  (2), 
welche  47  Kindsleichen  untersuchten,  geben  an,  dass  die  Klappenhäma- 
tome  von  den  Albini  sehen  Knötchen  verschieden  sind  und  dass  sich 
die  Blutungen  in  Rinnen  und  Lücken  des  Klappengewebes  finden,  die 
bei  Neugeborenen  schon  normalerweise  vorhanden  sind  und  zwar 
werden  die  „Rinnen^'  nach  ihnen  durch  die  feineren  Ansätze  der  Sehnen- 
fäden an  der  unteren  Fläche  der  Klappe  gebildet,  während  die  „Lücken" 
möglicherweise  auf  die  Entwickelung  des  Klappengewebes  aus  dem 
Balkennetz  der  Herzmuskulatur  zurückzuführen  sind ;  dieselben  Forscher 
haben  auch  behauptet,  dass  die  Hämatome  mit  der  Klappeuoberfläche 
in  Verbindung  stehen,  eine  Annahme,  die  Königer  (4)  jedoch  für 
nicht  erwiesen  hält.  Königer  selbst  vermutet  in  Übereinstimmung 
mit  Berti  (1),  dass  die  Blutsäcke  mit  den  Klappengefässen  in  Verbin- 
dung stehen  und  als  partielle  Erweiterung  einzelner  Teile  der  Klappen- 
gefässe  aufzufassen  sind,  eine  Annahme,  die  er  durch  die  scharfe  Be- 
grenzung derselben,  das  gute  Erhaltensein  der  roten  Blutkörperchen  in 
ihnen  und  den  Nachweis  einer  Endothelbekleidung  zu  begründen  sucht; 
schrumpfen  die  Gebilde  später  ein,  so  bilden  sich  nach  seinen  Beob- 
achtungen manchmal  kleine,  mit  pigmentierten  Zellen  angefüllte  Cysten 
aus;  im  übrigen  weist  auch  er  in  Übereinstimmung  mit  Haushalter 
und  Thiry  darauf  hin,  dass  die  kleinen  Blutcysten,  für  die  er  aus 
obigen  Gründen  die  Bezeichnung  „Hämatome"  für  ungeeignet  hält, 
oberhalb  der  noduli  Albini  sitzen  und  mit  denselben  nichts  zu  schaffen 
haben. 

Die  Frage,  ob  diesen  „Klappenhämatomen'*  vielleicht  Verände- 
rungen der  Blutdruckverhältnisse  im  Herzen  der  Neugeborenen  event 
bei  Behinderung  der  Atmung  oder  forzierten  Atembewegungen  zugrunde 
liegen,  ist  noch  nicht  entschieden. 
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1. 

Bei  dem  Fehleu  einer  rationellen  Einteiluugsmethode  der  Endo- 
karditis, bieten  sich  demjenigen,  der  das  Kapitel  „Endokarditis"  zu  be- 
arbeiten hat,  gewisse  Schwierigkeiten  dar,  die  in  der  Frage  kulminieren, 
unter  welchen  Gesichtspunkten  man  das  umfangreiche  Material  zu 
sichten  hat. 

„Alle  Versuche,  die  Endokarditis  in  verschiedene  Formen  einzuteilen 
sind  undurchführbar,  da  sie  nie  von  einem  einheitlichen  Gesichtspunkte 
ausgehen  können  und  da  ihnen  deshalb  stets  eine,  logisch  nicht  zu 
billigende  Verschmelzung  differenter  Einteilungsprinzipien  zugrunde 
liegt.**    (O.  Rosenbach.  1) 

Pathologisch-anatomisch  hat  man  gewöhnlich  zwischen  einer  ver- 
rukösen und  ulzerösen  Form  der  Endokarditis  unterschieden  und 
diese  Einteilung  wurde  von  vielen  Seiten  auch  um  so  lieber  akzeptiert, 
als  sie  sich  auch  mit  der  klinischen  und  ätiologischen  Zweiteilung  in 
eine  benigne  und  maligne,  in  eine  nicht  mykot.ische  und  bak- 
terielle Endokarditis  am  besten  zu  decken  schien. 

Immerhin  haftet  dieser  Einteilung  ein  nicht  zu  leugnender  Mangel 
an,  indem  es  einmal  entschieden  auch  bösartige  verruköse  Endokarditiden 
gibt,  worauf  Jaccoud  schon  im  Jahre  1870  hingewiesen  hat,  und  anderer- 
seits nicht  jede  ulzeröse  Endokarditis,  wie  z.  3.  die  atheromatöse  einen 
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malignen  Charakter  zu  haben  braucht;  es  kommen  vielmehr  zwischen 
der  verrukösen  und  ulzerösen  Endokarditis  alle  möglichen  Übergänge 
vor  und  die  Frage,  ob  Ulzerationen  der  Klappe  entstehen  oder  nicht, 
hängt  lediglich  von  dem  Zeitpunkt  ab,  wann  die  Endokarditis  ihren 
tödlichen  Ausgang  nimmt.  Die  Ulzeration  als  solche  kann  somit  nicht 
als  ein  Charakteristikum  der  Malignität  der  Endokarditis  angesprochen 
werden,  da  die  Gefahr  für  den  betreffenden  Patienten  nicht  in  der  Ge- 
schwürsbildung an  der  Klappe  als  solcher,  sondern  in  der  Allgemein- 
infektion seines  Organismus  liegt. 

Da  weiterhin  in  vielen  Fällen  die  verschiedenartigsten  Formen  der 
Gewebsveränderungen,  wie  einfache  Fibrinauflagerungen,  feine  Klappen- 
exkreszenzen  oder  polypöse  Wucherungen  und  Geschwürsprozesse  gleich- 
zeitig nebeneinander  an  derselben  Klappe  vorhanden  sind,  so  wird  man 
0.  Rosenbach  zustimmen  müssen,  wenn  er  meint,  dassdas  anatomische 
Einteilungsprinzip  nicht  nur  an  sich  nicht  rationell,  sondern  auch  für 
die  Bedürfnisse  des  Klinikers  nicht  brauchbar  ist. 

In  Hinblick  auf  diesen  Mangel  der  anatomischen  Klassifikation, 
die  klinisch  und  ätiologisch  gleichwertige  Endokarditiden  aus  rein  ausser- 
liehen  Gründen  in  verschiedene  Gruppen  trennt,  hat  Litten  im  Jahre 
1881  eine  Einteilung  der  Endokarditis  vom  ätiologischen  Standpunkt 
vorgeschlagen,  der  man  nach  dem  heutigen  Standpunkt  unseres  Wissens, 
nach  welchem  wir  annehmen,  dass  wohl  der  grösste  Teil  aller  Endo- 
karditiden auf  parasitären  Noxen  beruht,  eine  gewisse  Berechtigung  nicht 
versagen  kann.  Der  exakteste  Standpunkt  wäre  dann  der,  dass  man 
in  weiterem  Ausbau  dieses  bereits  von  Klebs  verfochtenen  Einteilungs- 
prinzips die  einzelnen  Formen  der  Endokarditis  je  nach  dem  sie  er- 
regenden Parasiten  benennen  würde. 

Litten  hat  diese  Einteilung  in  seinem  Referate  über  die  Endo- 
karditis auf  dem  XVIII.  Kongress  für  innere  Medizin  1900  in  konse- 
quenter Weise  durchgeführt  und  eine  ätiologische  Klassifikation  der 
Endokarditis  vorgeschlagen,  welche  diesen  Gesichtspunkten  im  weitesten 
Sinne  Rechnung  trägt;  er  unterscheidet: 

I.  Benigne  Endokarditis :  rheumatica,  peliotica,  choreatica,  gonorrhoica, 

scarlatinosa ,  morbillosa,  variolosa,  diphtheritica,    typhosa,  pneu- 

monica,  tuberculosa,  e  Influenza,  traumatica. 
II.  Endocarditis  maligna: 

I    rheumatica, 
choreatica, 
gonorrhoica. 
2.  apostematosa,  septico-pyaemica ;  primär  entstehend  oder  sekun- 
där aus  einer  der   vorgenannten  durch  Infektion  mit  Eiter- 
erregern hervorgehend. 
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In  kritischer  Beleuchtung  dieses  Einteilungsmodus,  der  mit  ge- 
ringen Modifikationen  auch  von  Harbitz  (19)  übernommen  wurde,  lässt 
sich  aber  nicht  verkennen,  dass  derselbe,  wenigstens  zur  Zeit,  nicht 
durchzuführen  ist,  denn  einerseits  sind  uns  die  Erreger  der  häufigsten 
Endokarditisform,  nämlich  derjenigen  beim  akuten  Gelenkrheumatismus 
noch  nicht  bekannt  —  und  dasselbe  ist  auch  bei  vielen  exan themati- 
schen Infektionskrankheiten  der  Fall  —  und  auf  der  anderen  Seite 
wissen  wir  noch  keineswegs,  ob  nicht  derselbe  Keim  je  nach  seiner 
Virulenz  nicht  möglicherweise  ganz  verschiedene  Krankheitsbilder  er- 
zeugen kann  resp.  ob  derselbe  Krankheitstypus  nicht  durch  ganz  ver- 
schiedene Bakterien  hervorgerufe^n  wird. 

Solange  wir  also  die  Charakteristika  für  die  durch  die  einzelnen 
Keime  erzeugten  Krankheitsformen  noch  nicht  besser  kennen,  kann  sich 
die  Einteilung  nach  ätiologischen  Prinzipien  nur  darauf  beschränken, 
die  verursachenden  Bakterien  je  nach  ihrer  Wirkung  gruppenweise  zu- 
sammenzustellen und  auf  die  Diagnose  der  einzelnen  Art  in  vielen  Fällen 
zu  verzichten  (Kerschensteiner);  auch  Michaelis  (Münch.  med. 
Wochenschr.  1902,  S.  463)  hat  sich  aus  klinischen  Gründen  gegen  diese 
Klassifikationsmethode  ausgesprochen  und  bemerkt,  dass  die  Einteilung 
Litten 8  auch  insofern  nicht  der  Wirklichkeit  entspricht,  als  die  von 
ihm  unter  den  nichteitrigen  malignen  Endokarditiden  aufgezählte  gonor- 
rhoische Endokarditis  auch  zu  Eitermetastasen  führen  kann. 

Auch  den  klinischen  Einteilungsprinzipien  nach  akuten  und  chro- 
nischen oder  gutartigen  und  bösartigen  Endokarditiden  haften  einige  Be- 
denken an ;  mit  der  ersteren  Einteilung,  in  akute  und  chronische  Formen, 
ist  nach  0.  Rosenbach  schon  aus  dem  Grunde  nichts  gewonnen,  als 
die  sklerosierende  Form  der  Endokarditis,  die  man  für  gewöhnUch  als 
den  Ausgang  einer  akuten  Endokarditis  betrachtet,  auch  als  ein  primärer, 
selbständiger  Krankheitsprozess  verlaufen  kann. 

Weniger  Bedenken  erheben  sich,  wenn  man  gut-  und  bösartige 
Formen  der  Endokarditis  unterscheidet;  Kerschensteiner  (27)  hat 
sich  für  diese  Einteilung  besonders  erwärmt  und  Romberg  dieselbe 
seiner  Bearbeitung  der  Endokarditis  im  Handbuch  von  Ebstein- 
Schwalbe  zugrunde  gelegt;  allerdings  gesteht  auch  Romberg  zu, 
dass  man  auf  diese  Weise  einige  allerdings  ätiologisch  zusammengehörige 
Endokarditisformen  voneinander  trennen  muss.  Er  bezeichnet  eine  Endo- 
karditis als  gutartig,  wenn  sie  als  ein  rein  lokaler  Prozess  entsteht  und 
ohne  septische  Allgemeininfektion  verläuft,  um  später  zur  Bildung  eines 
Klappenfehlers  zu  führen  oder  seltener  auszuheilen ;  er  nennt  eine  Endo- 
karditis bösartig,  wenn  sie  sich  bei  einer  allgemeinen  Sepsis  entwickelt, 
gleichgültig  ob  sie  die  wichtigste,  das  Krankheitsbild  beherrschende  oder 
eine  mehr  nebensächliche  LokaUsation  der  Sepsis  bildet. 
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Obwohl  auch  diese  Klassifizierungsmethode  nach  O.  Rosenbach 
an  dem  Maugel  leidet,  dass  der  Begriff  der  Benignität  oder  Maliguität 
eines  Prozesses  oft  weniger  von  der  Beschaffenheit  der  Affektion  selbst, 
als  von  der  Resistenzfähigkeit  des  befallenen  Organismus  und  den  Kom- 
plikationen der  Erkrankung  abhängig  ist,  so  ist  dieselbe  doch  nodi 
besser,  als  die  von  manchen  Autoren  gewählte  Einteilung  in  eine  „rheu- 
matische" und  „septische"  Endokarditis,  da  sich  der  Begriff  einer 
„rheumatischen"  Erkrankung,  unter  welchem  alle  nicht  auf  entschieden 
septischen  Prozessen  beruhenden  Endokarditiden  zu  subsumieren  wären, 
noch  viel  schwieriger  definieren  lässt. 

Bei  dieser  Unmöglichkeit  einer  einheitlichen  imd  alle  Bedürfnisse 
befriedigenden  Eiuteilungsweise  der  Endokarditis  kann  es  nicht  ver- 
wundern, wenn  ein  jeder,  der  sich  mit  diesem  Kapitel  beschäftigt,  seine 
eigene  Einteilungsweise  wählt.    So  wird  von: 

Jürgensen  (Handb.  d.  spez.  Pathol.  III)  eine  leichte  verruköse  oder 
rheumatische  und  eine  schwere  maligne,  ulzeröse  Endokarditis  unter- 
schieden. 
Rosenbach   (in  Eulenburg)   unterscheidet   eine   akute   (ulzeröse  oder 
diphtheritische)  Form  von  einer  subakuten  (verrukösen  oder  papillären) 
und  eine  chronische  rezidivierende  Form. 
Eichhorst  (Handb.  d.  spez.  Path.  u.  Therap.  1883)  unterscheidet  eine 
akute,  subakute  und  chronische  Endokarditis  und  speziell  eine  akute 
septische  Endokarditis,   eine  Endocarditis  verrucosa  und  eine  Endo- 
carditis  chronica  retrahens. 
Bauer  (in  Pentzoldt-Stinzing  1898)  schliesst  sich  Eichhorst  an  und 
nennt   erstere  die  ulzeröse  oder  diphtheritische  Endokarditis,    die 
zweite  die  verruköse  und  als  Endstadium  derselben  die  dritte  retra- 
hierende,  granulierende  oder  fibröse  Endokarditis. 
Strümpell  (Lehrb.  d.  spez.  Path.  u.  Therap.)  geht  in  der  Klassifikation 
noch  weiter,  er  sondert  zunächst  die  geringfügigen  veiTukösen  Endo- 
karditiden ab,  die  im  Leben  oft  keine  Erscheinungen  machen  und 
unterscheidet: 

1.  eine  gutartige  primäre  rheumatische  Endokarditis,  meist  nach 
Gelenkrheumatismus,  seltener  nach  anderen  Infektionskrank- 
heiten, Masern,  Scharlach,  Tjrphus  etc. 

2.  Maligne  nicht  septische  Form,  manchmal  nur  als  qualitative 
Steigerung  der  ersteren  oder  in  seltenen  Fällen  nach  Gonor- 
rhoe, Nephritis,  verbunden  mit  intensiven  Erscheinungen  am 
Herzen,  Hämorrhagieen  der  Haut  und  Schleimhaut. 

3.  Schwere  septische  ulzeröse  Endokarditis,  als  Teilerscheinung 
einer  septischen  Erkrankung  mit  Blutimgen  und  metastati- 
schen Abszessen. 
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4.  Rekurrierende  Endokarditis,  die  unter  dem  Bilde  sämtlicher 
genannter  Formen  verlaufen  kann. 

Harbitz  (19)  unterscheidet  morphologisch: 

1.  eine  verruköse  und  polypöse  Form. 

2.  eine  ulzeröse,  diphtheritische  Form, 
ätiologisch : 

1.  eine  infektiöse  Endokarditis  bedingt  durch  Strepto-,  Staphylo- 
Gonokokken  etc. 

2.  eine  nicht  infektiöse  Endokarditis  (hierher  gehört  auch  die 
rheumatische).    Noxe  nicht  bekannt. 

Diese  herausgegriffenen  Beispiele  zeigen  uns  am  besten,  unter 
welchen  verschiedenen  Gesichtspunkten  die  Einteilung  der  Endokarditis 
von  den  einzelnen  Autoren  vorgenommen  wurde  und  wir  werden  bei 
der  Besprechung  der  malignen  Endokarditis  noch  einige  weitere  Bei- 
spiele kennen  lernen,  wo  die  einzelnen  Autoren  das  Bedürfnis  empfunden 
haben ,  die  an  sich  schon  wenig  übersichtige  Einteilung  der  Endokar* 
ditis  noch  durch  Einführung  von  allen  möglichen  Untergruppen  zu 
komplizieren. 

Inwieweit  eine  derartige  Zerstückelung  der  einzelnen  Endokarditis- 
formen berechtigt  ist,  will  ich  nicht  entscheiden,  aber  für  eine  über* 
sichtliche  Darstellung  und  für  didaktische  Zwecke,  die  doch  immerhin 
auch  berücksichtigt  werden  müssen,  haben  solche  Versuche  einer  Dezi- 
mierung  der  Endokarditis  keinen  Zweck. 

Als  ich  an  die  Bearbeitung  dieses  Kapitels  ging,  habe  ich  mir 
diese  Fragen  reiflich  überlegt,  und  klar  gelegt,  dass  eine  möglichst  ein- 
fache und  übersichtliche  Darstellung,  ungeachtet  ihrer  Inkonsequenzen, 
die  sie  aber  mit  den  übrigen  teilt,  die  beste  ist  und  so  glaube  ich  denn, 
dass  sich  ein  jeder,  der  sich  mit  der  Endokarditis  beschäftigen  will,  in 
der  folgenden  Darstellung  orientieren  und  dasjenige  finden  kann,  was 
ihm  bei  seinen  Studien  von  Interesse  ist. 

2.  Experimentelles. 

Obwohl  schon  vor  dem  Jahre  1878  ziemlich  viele  Arbeiten  er- 
schienen ^)  waren,  welche  über  Bakterienbefunde  bei  krankhaften  Klappen- 
afiektionen  berichteten  und  insbesondere  für  die  maligne  ulzeröse  Endo- 
karditis mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  die  mykotische  Genese  derselben 


1)  Von  einer  Wiedergabe  des  historischen  Entwickelongsganges  der  Lehre  von 
der  Endokarditia  musa  ich  Abstand  nehmen;  eine  recht  gute  Znsammenstellang  findet 
sich  in  der  Dissertation  von  Lee  (30)  and  bei  KOniger  (28a). 
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betoüten,  so  ist  es  doch  das  hohe  Verdienst  von  0.  Rosenbach  (51), 
zuerst  auf  experimentellem  Wege  den  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser 
Annahme  gebracht  zu  haben,  indem  er  zeigte,  dass  man  unter  be- 
stimmten Voraussetzungen  bei  Tieren  eine  mykotische  Endokarditis  auf 
künstlichem  Wege  erzeugen  kann. 

Die  im  Cohnheimschen  Institut  vorgenommenen  Versuche 
^  Rosenbachs  hatten  zunächst  den  Zweck ,  die  Folgeerscheinungen 
mechanischer  Klappenverletzungen  zu  studieren  und  wurden  so  aus- 
geführt, dass  bei  Hunden  und  Kaninchen  mittelst  dünner  Sonden  von 
der  freigelegten  und  eröffneten  rechten  Karotis  aus  die  Aortenklappen 
durchstossen  wurden;  ähnliche  Versuche  behufs  Zerstörungen  der  Mi- 
tralis und  Tricuspidalis  wurden  vermittelst  des  von  Klebs  konstruierten 
Valvulotoms  in  der  Weise  angestellt,  dass  das  Instrument  bei  Ver- 
suchen an  der  Mitralis  durch  die  linke  Carotis,  bei  Versuchen  an  der 
Tricuspidalis  durch  die  rechte  Vena  jugularis  möglichst  tief  in  den 
entsprechenden  Ventrikel  vorgeschoben  wurde,  worauf  dann  ein  im  Val- 
vulotom  verstecktes  und  vorgeschraubtes  Messer  die  gefassten  Klappen 
oder  Sehnenfäden  durchschnitt. 

Die  Versuchsergebnisse  waren  folgende: 

1.  In  allen  Fällen,  bei  denen  die  Versuche  mit  reinen  Instru- 
menten, mit  möglichster  Schonung  und  in  kürzester  Zeit  vollendet 
wurden,  fand  sich  trotz  der  Zerstörung  der  Klappen  und  S^rreissung 
der  Sehnenfäden  keine  entzündliche  Veränderung  oder  richtiger  keine 
Fibrinauflagerung  an  den  Klappen  vor. 

2.  Bei  den  Fällen,  in  denen  die  zur  Operation  benutzten  sterilen 
Instrumente  eine  längere  Zeit  im  Herzen  verweilt  und  in  grösserer  Aus- 
dehnung das  Endothel  sowie  die  übrigen  Weichteile  geschädigt  hatten, 
stellten  sich  reichlichere  und  ausgedehntere  Fibrinauflagerungen  an  den 
verletzten  Stellen  ein,  wobei  die  mikroskopische  Untersuchung  die  Ab- 
wesenheit von  fremden  Bestandteilen  (Bakterien)  in  den  Auflagerungen 
und  das  Fehlen  einer  irgendwie  nennenswerten  entzündlichen  Reaktion 
des  Klappengewebes  ergab. 

3.  In  zwei  Fällen,  bei  denen  die  Klappendurchstossungen  mit 
unreinen  Instrumenten  vorgenommen  waren,  stellte  sich  das  typische 
Bild  einer  ulzerösen  Endokarditis  mit  massenhaften  Blutungen  und 
Embolieen  in  den  verschiedenen  Organen  ein,  wobei  sich  sowohl  in  den 
Klappenvegetationen  als  Infarkten  die  Anwesenheit  von  Bakterienhaufen 
konstatieren  Hess. 

Der  weitere  systematische  Ausbau  dieser  experimentellen  Unter- 
suchungen wurde  merkwürdigerweise  erst  7  Jahre  später,  zunächst  von 
Wyssokowitsch  (70)    unternommen   und    zwar  wählte   derselbe   für 
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seine  Experimente,  die  sich  genau  an  die  Rosenb ach  sehe  Versuchs- 
anordnung hielten,  diejenigen  Mikroorganismen,  die  bis  zu  seiner  Zeit 
als  Erreger  einer  ulzerösen  Endokarditis  bekannt  geworden  waren,  nämlich 
den  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  einen  Streptococcus  pyogenes 
(Rosenbach),  einen  Streptococcus  septicus  (Nicolai er)  und  einen 
Staphylococcus  aureus  anderer  Herkunft  aus.  Diese  Bakterien  wurden 
nach  vorheriger  Durchstossung  der  Aortenklappen  in  Form  von  Auf- 
schwemmungen in  die  Blutbahu  der  Versuchstiere  injiziert,  wobei  die- 
selben meistens  rasch  zugrunde  gingen. 

Bei  der  Obduktion  fand  man  an  den  verletzten  Klappen  kleine 
grauweisse  Auflagerungen,  die  sich  mikroskopisch  als  von  Fibrin  um- 
hüllte Kolonieen  der  injizierten  Bakterien  ergaben,  ebenso  wie  sich 
ihre  Anwesenheit  auch  in  den  infarktähnlichen  oder  abscessartigen 
Herden  der  anderen  Organe  konstatieren  liess;  gleichzeitig  ergab  sich 
aus  diesen  Versuchen,  dass  die  Staphylokokken  weit  zahlreichere 
metastatische  Herde  als  die  Streptokokken  erzeugten  und  dass  die  von 
ersteren  gesetzten  Herde  dann  eine  ausgesprochene  Neigung  zur  eitrigen 
Einschmelzung  besassen,  während  sich  die  Menge  dieser  beiden  Bak- 
terienarten in  den  Klappeuauflagerungen  gerade  umgekehrt  verhielt. 

Wurden  die  genannten  Mikroorganismen  erst  zwei  Tage  nach  der 
Klappendurcbstossung ,  in  sehr  verdünnten  Lösungen,  von  der  Haut 
oder  Trachea  aus  oder  schliesshch  ohne  vorherige  Verletzung  der  Klappen 
den  Versuchstieren  beigebracht,  so  ergaben  die  Versuche  regelmässig 
ein  negatives  Resultat,  ebenso  wie  Wyssokowitsch  die  Erzeugung 
einer  experimentellen  Endokarditis  durch  andere  pathogene  Mikroorga- 
nismen, wie  Pneumoniekokken,  Tetragenus  etc.,  nicht  gelang. 

Die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  wurden  dann  im  Jahre 
1885  auf  der  Strassburger  Naturforscher  Versammlung  durch  Weichsel- 
baum  bestätigt. 

Ein  Jahr  später,  1886,  stellte  Ribbert  (46)  durch  erneute  Ex- 
perimente fest,  dass  es  zur  Erzeugung  einer  künstlichen  Endokarditis 
keiner  groben  Zerstörungen  der  Klappensegel  bedarf. 

Ribbert  führte  seine  Versuche  in  der  Weise  aus,  dass  er  in  die 
Ohrvenen  von  Kaninchen  Aufschwemmungen  älterer  Kartoffelkulturen 
des  Staphylococcus  aureus  injizierte;  je  dichter  die  Emulsion  war,  um 
so  rascher  gingen  die  Tiere  zugrunde,  so  dass  sie  nach  Einverleibung 
einer  ganzen  Pravazschen  Spritze  gewöhnlich  schon  nach  20 — 24  Stunden 
starben;  geringere  Mengen  hatten  einen  langsameren  Erfolg,  doch  blieben 
auch  dann  die  Tiere  nur  zum  kleineren  Teile  bis  zum  fünften  Tage  am 
Leben;  wurde  weniger  als  V«  einer  Spritze  injiziert,  so  gingen  die  Tiere 
zwar  später^  aber  ohne  Akquirierung  einer  Endokarditis  ein. 

44* 
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Während  bei  Verwendung  feinerer  Emulsionen  bei  den  im  Lauf 
des  zweiten  Tages  gestorbenen  Kaninchen  nur  embolische  bakteritische 
Myokardsabszesse  nachzuweisen  waren,  stellten  sich  bei  Injektionen  von 
Staphylokokkenemulsionen,  welche  gröbere  Kartoffelbröckelchen  enthielten, 
bei  den  nach  20—24  Stunden  gestorbenen  Kaninchen  auch  regelmässig 
kleine  Kokkenansiedelungen  in  Gestalt  von  weissen  Flecken  au  der 
Mitralis  und  Tricuspidalis  ein ,  während  die  Semilunarklappen  r^el- 
massig  unbeteiligt  blieben. 

Während  sich  diese  fleckförmigen  Ansiedelungen  der  injizierten 
Bakterien  an  der  Tricuspidalis  für  gewöhnlich  aber  auf  einige  wenige 
Stellen  beschränkten,  wiesen  sie  an  der  Mitralis  meistens  eine  dichtere 
Gruppierung  auf,  so  dass  das  Aortensegel  der  Mitralis  in  einem  Falle 
sogar  von  einer  kontinuierlichen  Lage  dieser  weissen  Flecken  überzogen 
war;  dabei  fanden  sich  dieselben  der  Hauptsache  nach  an  den  dem 
freien  Klappenrande  zunächst  gelegenen  Teilen  der  Sehnenfäden  sowie 
der  inneren  resp.  äusseren  Klappenoberfläche  vor,  während  die  der  Basis 
der  Klappe  benachbarten  Abschnitte  meistens  frei  von  ihnen  waren ;  im 
übrigen  bestanden  diese  kleinen  weissen  Flecke  lediglich  aus  Kokken- 
kolonieen,  in  denen  nur  im  frühesten  Stadium  noch  zuweilen  der  Nach- 
weis von  Amylumkörnem  möglich  war. 

Hatten  die  Tiere  nach  Injektion  geringer  Mengen  der  Bakterien- 
emulsion 24 — 36  Stunden  lang  gelebt,  so  liess  sich  bei  gleichzeitiger 
numerischer  Abnahme  der  weissen  Flecke  eine  Umwandlung  derselben 
zu  kleinen,  eben  noch  erkennbaren  prominierenden  Knötchen  kon- 
statieren. 

Mikroskopisch  fand  sich  an  den  Stellen  der  Auflagerungen  eine 
dicke  Lage  einer  anfangs  ziemlich  scharf  begrenzten  Ansiedelung  von 
Kokken  vor,  unter  welcher  die  Endothellamelle  zunächst  noch  völlig 
anverändert  war;  sehr  bald  drangen  aber  die  Pilze  unter  Zerstörung 
des  Endothelbelages  entweder  mehr  gleichmässig  oder  in  Form  von 
Zügen  in  das  Klappengewebe  hinein  und  riefen  eine  von  konseku- 
tiver entzündlicher  Reaktion  begleitete  Nekrose  des  Klappengewebes 
hervor,  während  auf  der  Klappenoberfläche  gleichzeitig  unter  ihrem 
Einfluss  eine  Abscheidung  von  Thromben  aus  dem  vorbeiströmenden 
Blute  zustande  kam;  da  sich  in  älteren  Herden  eine  Verminderung 
der  Bakterienmenge  fand,  so  nimmt  Ribbert  an,  dass  in  späteren 
Stadien  auch  eine  teilweise  Fortschwemmung  der  Bakterien  vor 
sich  geht. 

Nach  Ausfall  dieser  Experimente  hat  man  sich  nach  Ribbert 
vorzustellen,  dass  die  Kartoffelstückchen  entweder  in  den  Winkelstellen 
und  Ansatzlinien  der  Sehnenfäden  hängen  blieben  oder,  an  den  Ober- 
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flächen  der  Klappen  vorbeigestreift,  beim  Schluss  der  Ostien  gegen  das 
Klappengewebe  angeschlendert  wurden,  so  dass  also  auch  in  diesen 
Experimenten  mechanische  Insulte,  allerdings  viel  feinerer  Natur  als  in 
den  vorher  erwähnten  Versuchen  von  Wyssokowitsch  etc.  als  Ursache 
der  Bakterienansiedelung  an  den  Stellen  lädierter  Endothel  bezirke  an- 
zusprechen sind. 

Diese  Anschauung,  dass  in  erster  Linie  Ernährungsstörungen  des 
Klappengewebes  das  Haftenbleiben  der  Bakterien  begünstigen,  wurde 
auch  von  Orth  (42),  der  bereits  41—48  Stunden  nach  der  Klappen- 
verletzuug  zahlreiche  Mitosen  an  den  Endothel-  und  Bindegewebszellen 
der  lädierten  Stellen  fand,  bestätigt. 

Eine  weitere  Arbeit,  die  gleichfalls  im  Jahre  1886  und  zwar  von 
P  r  u  d  d  e  n  (B.  IL  S.  45)  veröffentlicht  wurde,  wies  in  Erweiterung  unserer 
Kenntnisse  nach^  dass  man  auch  nach  vorheriger  Verletzung  der  Klappen 
durch  intravenöse  Injektion  von  Frank  eischen  Pneumoniekokken  eine 
Endokarditis  erzeugen  kann  und  Versuche,  die  ein  Jahr  später,  1887, 
von  E.  Frank el  und  Saenger  (13)  vorgenommen  wurden,  stellten 
fest,  dass  dasselbe  auch  mit  anderen  Bakterien,  wie  dem  Bacillus  pyo- 
genes  foetidus  von  Passet  und  einem  von  ihnen  gefundenen  „unbe- 
weglichen fötiden  Bacillus'^  möglich  ist;  ob  diese  beiden  Bakterien- 
spezies aber  auch  bei  der  Entstehung  der  menschlichen  Endokarditis 
eine  Rolle  spielen,  bleibt  trotz  des  positiven  experimentellen  Ergebnisses 
zweifelhaft. 

Das  Jahr  1887  brachte  dann  noch  drei  weitere  Arbeiten,  die  für 
die  Frage  der  experimentellen  Endokarditis  von  Bedeutung  sind. 

Die  erste  Arbeit  stammt  von  Prudden  (Bd.  III.  S.  27),  der  die 
bisherigen  Versuche  insofern  variierte,  als  er  nicht  nur  mechanische, 
sondern  auch  chemische  Insulte  des  Klappengewebes  auf  ihre  Beziehung 
zur  Entstehung  einer  Endokarditis  untersuchte;  er  führte  zu  diesem 
Zwecke  Sonden,  die  an  ihrem  einen  Ende  in  eine  geschmolzene  Mixtur 
von  Silber-  und  Kali-Nitrat  getaucht  und  mit  einer  dünnen,  schützenden 
Lage  von  Zucker  umkleidet  waren,  durch  die  rechte  Vena  jugularis  in 
die  rechte  Kammer  ein  und  stellte  fest,  dass  sich  der  Effekt  einer  solchen 
chemischen  Ätzung  in  keiner  Weise  von  demjenigen  einer  mechanischen 
Klappenverletzung  unterschied,  indem  es  nur  zu  einer  geringfügigen 
Thrombose  an  den  lädierten  KlappenteUen  kam;  folgte  aber  der  che- 
mischen Klappenreizung  die  intravenöse  Injektion  von  Staphylococcus 
aureus  nach,  so  siedelten  sich  die  eingespritzten  Kokken  an  den  lädierten 
Klappenteilen  an  und  riefen  eine  typische  Entzündung  des  Klappen- 
gewebes hervor. 

Im  selben  Jahre  konstatierte  Weichselbaum  (68),  dass  sich  auch 
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noch  mit  anderen  Mikroorganismen,  die  er  aus  menschlichen  ulzerösen 
Endokarditiden  züchtete,  nämlich  durch  Injektion  eines  „Diplococcus 
brevis  endocarditidis"  und  „Micrococcus  conglomeratus"  eine  Endokarditis 
bei  Tieren  erzeugen  lässt,  doch  blieb  es  zweifelhaft,  ob  diese  Mikro- 
organismen auch  bei  der  Entstehung  der  menschlichen  Endokarditis 
ätiologisch  beteiligt  sind. 

In  einer  weiteren  Arbeit  gaben  Stern  und  Hirschler  (59),  welche 
speziell  die  pathogene  Wirkung  der  als  Erreger  einer  menschlichen 
ulzerösen  Endokarditis  häufiger  in  Betracht  zu  ziehenden  Bakterien 
prüften,  an,  dass  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  am  schnellsten 
und  intensivsten  wirkt  und  dass  der  Streptococcus  an  Wirksamkeit  den 
Staphylococcus  pyogenes  albus  übertrifft;  wurden  alle  drei  Bakterien- 
arten gleichzeitig  injiziert,  so  ergab  die  Injektion,  die  wiederum  nach 
vorheriger  Klappendurchstossung  vorgenommen  wurde,  das  intensivste 
Resultat. 

Von  wichtigeren  Arbeiten  aus  den  folgenden  Jahren  sind  dann 
schliesslich  noch  einige  Mitteilungen  ausländischer  Autoren  zu  er- 
wähnen. 

So  gaben  Tizzoni  und  Mircoli  (B.  IV.  S.  18)  1888  auf  Gnind 
ihrer  Versuche  an,  dass  die  pyogenen  Kokken  auch  das  ganz  gesunde 
Endokard  anzugreifen  und  in  Entzündung  zu  versetzen  vermögen,  eine 
Ansicht,  die  auch  von  Gilbert  und  Lion  (B.  IV.  S.  241)  und  Perret 
und  Rodet^)  verfochten  wurde;  später  wies  Viti  (B.  VI.  S.  374)  in 
einer  1890  erschienenen  Mitteilung  nach,  dass  man  auch  durch  intra- 
venöse Injektionen  von  Kulturaufschwemmungen  mit  sterilem  Mehl  oder 
durch  Einspritzen  von  Mikroorganismen  in  die  serösen  Körperböhlen 
nach  vorangegangener  mechanischer  oder  chemischer  Klappenverletzung 
eine  Endokarditis  erzeugen  kann. 

Die  letzte  wichtigere  Arbeit,  die  sich  mit  der  Frage  der  experi- 
mentellen Endokarditis  beschäftigt,  ist  von  Michaelis  und  Blum  (38) 
erschienen ;  sie  stellen  fest,  dass  auch  durch  intravenöse  Tuberkel bacillen- 
injektionen  nach  vorheriger  Klappenverletzung  eine  Endokarditis  zustande 
kommt,  doch  sei  bemerkt,  dass  es  sich  in  diesen  Versuchen  nur  um 
eine  gewöhnliche  sogenannte  verruköse  Endokarditis  mit  sekundärer 
Auflagerung  von  Tuberkelbacillen,  aber  nicht  um  eine  echte  tuberkulöse 
Endokarditis  mit  spezifischen  Gewebsverändermigen  gehandelt  hat. 

Wenn  wir  die  Ergebnisse  dieser  experimentellen  Versuchsreihen 
in  ihrer  Verwertung  für  die  Pathologie  der  menschlichen  Endokarditis 
prüfen,   so  lässt  sich  zunächst  die  Tatsache,   dass  Beschädigungen  der 


i)  Tat  D,  Ercklentz,  Zeitachr.  f.  kliu.  Med.  44.  1902. 
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Klappen  die  Ansiedelung  von  Bakterien  begünstigen,  auch  wohl  ohne 
liveiteres  Bedenken  auf  die  bakteritischen  Klappenentzündungen  des 
Menschen  übertragen ;  nur  muss  man  sich  dabei  vergegenwärtigen,  dass 
die  Verhältnisse  bei  dem  Menschen  ganz  erheblich  difficiler  liegen  und 
dass  die  Endothelverletzimgen ,  wie  sie  bei  Tieren  durch  grob  mecha- 
nische Insulte  hervorgerufen  wurden,  beim  Menschen  allem  Anschein 
nach  nicht  nur  durch  Traumen,  selbst  geringster  Art,  sondern  auch 
durch  irgendwelche  die  Klappenendothehen  beschädigende  Ernährungs- 
störungen hervorgerufen  werden  können;  worauf  dieselben  allerdings 
in  letzter  Linie  und  im  gegebenen  Falle  beruhen,  ist  uns  nicht  bekannt, 
doch  ist  wohl  anzunehmen,  dass  vielleicht  Veränderungen  der  Blut- 
flüssigkeit, wie  Toxine  oder  sonstige  chemische  Stoffe,  die  z.  B.  bei  den 
verschiedenen  Infektionskrankheiten  im  Blute  zirkulieren,  vielleicht  auch 
thermische  Verhältnisse,  wie  hohe  Fiebertemperaturen  etc.  als  ursächUche 
Momente  bei  der  Entstehung  dieser  primären  Endothelläsionen  eine 
Rolle  spielen. 

Ob  auch  beim  Menschen  auf  intakten  Klappen  unter  Umständen 
Ablagerungen  von pathogenen  Mikroorganismen  Zustandekommen  können, 
wie  dieses  von  mancher  Seite  für  den  Tierversuch  behauptet  wurde,  ist 
noch  nicht  entschieden. 

Wenn  nun  somit  auch  aus  den  Tierversuchen  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit hervorzugehen  scheint,  dass  die  Entzündung  des  Klappen- 
gewebes durch  eine  primäre  Schädigung  ihres  endothelialen  Überzuges 
eingeleitet  wird,  so  weisen  doch  die  experimentellen  Befunde  von  Wysso- 
kowitsch,  die  für  den  Tierversuch  ergeben  haben,  dass  die  Kokken- 
infektionen nur  in  den  ersten  beiden  Tagen  nach  der  artefiziellen  Klappen- 
beschädiguug  zur  Wirksamkeit  gelangen,  darauf  hin,  dass  das  einfache 
Haftenbleiben  der  Mikroorganismen  zur  Entstehung  einer  Endokarditis 
noch  nicht  genügt  und  wenn  wir  auch  vermuten  können,  dass  bei  diesen 
Vorgängen  vielleicht  auch  frühzeitige  thrombotische  Niederschläge,  welche 
die  Bakterienkolonieen  umschliessen ,  für  das  Haftenbleiben  derselben 
auf  den  Klappen  eine  Rolle  spielen,  so  sind  uns  doch  die  Gründe,  welche 
die  Bakterien  zur  weiteren  Proliferation  und  zum  Eindringen  in  das 
Klappengewebe  befähigen  in  ihren  Einzelheiten  nicht  bekannt. 

Ein  weiterer  Punkt,  über  welchen  uns  die  Tierexperimente  noch 
keinen  genügenden  Aufschluss  gegeben  haben,  betrifft  die  Lokalisation 
der  Endokarditis,  die  sich  beim  Menschen  bekanntUch  mit  Vorliebe  an 
die  Schliessungslinien  hält. 

Wenn  auch  die  Möglichkeit  besteht,  dass  auch  beim  Menschen 
gröbere  pilzhaltige  Partikel,  die  vielleicht  von  abgelösten  bakteriellen 
Thromben  stammen,  in  gleicher  Weise,  wie  z.  B.  bei  den  Ribbertschen 
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Versuchen  an  die  Klappen  angeschleudert  werden  können,  wobei  der 
Klappenschluss  dann  gewissermassen  die  Inokulation  der  Mikroorganismen 
in  das  (vorher  beschädigte)  Klappengewebe  übernimmt,  so  ist  mit  diesen 
Vorgängen  doch  die  Regelmässigkeit  der  geradezu  typischen  Gruppierung 
der  Effloreszenzen  genau  im  Verlaufe  der  Schliessungslinien  noch  nicht 
geklärt,  zumal  sich  auch  bei  den  Versuchen  Ribberts,  welche  den 
Verhältnissen  beim  Menschen  noch  am  nächsten  kommen,  keine  be- 
sondere Vorliebe  der  Kokkenansiedelungen  für  die  SchUessungslinien 
der  Klappe  konstatieren  Hess ;  R  i  b  b  e  r  t  hebt  vielmehr  hervor,  dass  die 
in  seinen  Experimenten  auf  der  Klappeninnenfiäche  zur  Ansiedelung 
gelangten  Mikroorganismen  viel  häufiger  als  an  den  Schliessungslinien, 
in  der  Nähe  des  freien  Randes  oder  gerade  an  demselben  zur  Entwicke- 
lung  kamen  und  dass  auch  die  häufige  Lokalisation  der  Keime  an  den 
Sehnenfäden  und  in  noch  grösserem  Umfange  an  der  äusseren  Klappen- 
fläche den  Verhältnissen  beim  Menschen  nicht  entspricht;  es  sind  dem- 
nach, was  den  Sitz  der  Endokarditis  im  einzelnen  betrifft,  gewisse  nicht 
zu  leugnende  Unterschiede  zwischen  den  bei  Tieren  experimentell  er- 
zeugten und  den  menschlichen  Eudokarditiden  vorhanden,  die  einer 
weiteren  Erklärung  harren. 

Die  Ansicht  Koeste  r 8  (29),  welche  geeignet  gewesen  wäre,  gerade 
diese  eigenartige  Lokalisationserscheinung  unter  der  Voraussetzung  einer 
embolischen  Entstehung  der  Endokarditis  zu  erklären,  trifft  nur  für 
eine  beschränkte  Zahl  von  Fällen  zu,  nachdem  sich  die  von  ihm  als 
normal  erachtete  Vaskularisation  der  Herzklappenapparate  nach  den 
Untersuchungen  von  Coen  (Arch.  f.  mikroskop.  Anat.  XXVII.)  und 
V.  Langer  (Virch.  Arch.  119)  als  irrtümlich  erwiesen  hat.  Auch  Orth 
hat  sich  bereits  auf  der  58.  Naturforscherversammlung  in  Strassburg 
1885  gegen  eine  Verallgemeinerung  dieses  Entstehungsmodus  ausge- 
sprochen, wenn  auch  die  Möglichkeit  einer  embolischen  Entstehung  der 
Endokarditis  in  Fällen  von  rezidivierenden  Klappenentzündungen,  wo 
die  sklerosierten  Klappen  unter  Umständen  sehr  zahlreiche,  grosse  und 
weite  Gefässe  enthalten,  zugegeben  ist^). 

Auch  die  weitere  Frage  nach  der  Prädisposition  der  einzelnen 
Klappen  zur  Erkrankung  und  die  auffallende  Tatsache,  dass  sich  die 
Endokarditis  im  fötalen  Leben  namentlich  im  rechten  Herzen,  im  extra- 
uterinen Leben  besonders  an  den  Klappenapparaten  des  linken  Herzens 
etabliert,  ist  durch  die  experimentellen  Forschungen  nicht  geklärt. 

Was  den  letzten  Punkt  speziell  betrifft,  so  hat  Rokitansky  be- 
kanntlich die  Bevorzugung  des  rechten  Herzens  für  die  fötale  Endo- 


1)  Vei^l.   hierzu  die  Arbeit  von  Wyler,  M.,  Über  einen  Fall  von  embolisdier 
Endocarditis  recurrens.    Diss.  Zürich  1897. 
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karditis  auf  die  hier  häufiger  vorkommenden  Bildungsanomalieen  der 
Herzwände  und  des  Pulmonalostiums  zurückgeführt,  indem  er  meinte, 
dasB  diese  Störungen  zur  Entstehung  entzündlicher  Endokardverände- 
rungen disponieren.  Nachdem  aber  Bauchfuss  nachgewiesen  hat, 
dass  die  Erkrankungsziffer  an  fötaler  Endokarditis,  unabhängig  von 
Entwickelungsfehlern ,  für  die  beiden  Herzkammern  dieselbe  ist,  war 
man  zu  einer  anderen  Erklärung  genötigt.  Die  wichtigsten  Theorieen, 
die  heutzutage  miteinander  konkurrieren,  stammen  von  Virchow  und 
O.  Rosenbach. 

Der  erstere  neigte  der  Ansicht  zu,  dass  der  Grund  für  die  Ver- 
schiedenheit des  Sitzes  der  Klappenerkrankung  im  fötalen  und  extra- 
uterinen Leben  und  das  zweifellos  festgestellte  Prävalieren  der  links- 
seitigen Endokarditis  nach  der  Geburt  auf  die  Veränderung  der  Druck- 
verhältnisse in  den  beiden  Ventrikeln  und  die  erhöhte  Arbeitsleistung 
der  linken  Kammer  post  partum  zurückzuführen  ist. 

Auch  Kerschensteiner  hat  sich  dieser  Ansicht  angeschlossen 
und  hervorgehoben,  dass  namentlich  die  Aortenklappen  infolge  des 
grösseren,  auf  ihnen  lastenden  Druckes  weit  eher  als  die  Pulmonal- 
klappen  mechanischen  Insulten  unterUegen,  ohne  dass  bei  ihnen  eine 
entsprechend  derbere,  widerstandsfähigere  Beschaffenheit  ihrer  anatomi- 
schen Struktur  vorhanden  ist;  infolge  dieses  ungünstigen  Verhältnisses 
zwischen  mechanischer  Einwirkung  und  Leistungsfähigkeit  nutzen  sich 
dieselben  nach  seiner  Meinung  eher  ab,  wobei  auch  der  Umstand,  dass 
speziell  die  Aortenklappen  infolge  des  häufigeren  Übergreifens  von 
atheromatösen  Prozessen  von  der  Aorta  her  weit  eher  als  die  Klappen 
des  Pulmonalostiums  erkranken,  für  die  frühzeitige  Schädigung  ihres 
Gewebes  heranzuziehen  ist. 

Ganz  ähnliche  Ursachen  sind  auch  dafür  angeschuldigt  worden, 
dass  sich  auch  die  Endokarditis  der  Mitralis  viel  häufiger  an  dem  Aorten- 
segel derselben  findet,  da  dasselbe  im  Vergleich  zum  hinteren  Zipfel 
erhöhten  Spannungen  und  Insulten  unterworfen  ist 

O.  Rosenbach  hat  gegen  diese  Hypothese  eingewendet,  dass  die 
erhöhte  Arbeitsleistung  des  linken  Ventrikels  für  das  Überwiegen  der 
linksseitigen  Endokarditis  nicht  herangezogen  werden  könne,  weil  bei 
einer  solchen  Annahme  „das  im  Verhältnis  zur  Arbeitsleistung  des  Ge- 
borenen nur  ein  Minimum  von  Arbeit  produzierende,  fötale  Herz  über- 
haupt nicht  oder  nur  selten  erkranken  dürfte,  während  doch  nach  den 
übereinstimmenden  Angaben  aller  Beobachter  fötale  Endokarditis  durch- 
aus kein  seltenes  Vorkommnis  ist'^ 

Nach  seiner  Meinung  müssen  diese  Unterschiede  auf  die  Ver- 
schiedenheit der  Blutbeschaffenheit  in  den  beiderseitigen  Ventrikeln  zu- 
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rückbezogen  werden  und  er  stellt  sich  dann  unter  der  Annahme,  dass 
die  der  Endokarditis  zugrunde  liegenden  Bakterien  bei  Zutritt  von  Sauer- 
stofE  günstigere  Entwickelungsbedingungen  finden,  vor,  dass  sieh  die 
Mikroorganismen  beim  Erwachsenen  deshalb  mit  Vorliebe  im  linken 
und  beim  Fötus  im  rechten  Herzen  etablieren. 

Diese  Hypothese,  welche  unabhängig  von  O.  Rosenbach  auch 
von  E.  Fränkel  und  Sänger  aufgestellt  wurde,  spricht  aber  den 
Bakterien  eine  Empfindlichkeit  für  SauerstofEmangel  resp.  Kohlensäure- 
reichtum zu,  die  vorläufig  wenigstens  noch  nicht  erwiesen  ist  und  Ro- 
senbach  bemerkt  schon  selbst,  dass  die  bisher  als  Erreger  der  Endo- 
karditis nachgewiesenen  Mikroorganismen  der  Klasse  der  fakultativen 
Anaärobien  angehören. 

Die  letzten  Gründe  für  diese  Unterschiede  in  der  Lokalisation  des 
endokarditischen  Prozesses  sind  uns  also,  gleich  vielen  anderen,  noch 
nicht  bekannt. 

3.  Gutartige  (sog.  verruköse)  Endokarditis   —  Chronische 

fibröse  Endokarditis. 

Pathologische  Anatomie. 

Als  „Endocarditis  verrucosa*'  fasst  man  vielfach  Zustände  des 
Klappengewebes  auf,  die  streng  genommen  nicht  in  das  Gebiet  einer 
primären  entzündlichen  Endokarderkrankung  gehören;  es  sind  das  die- 
jenigen Prozesse,  die  man  in  Gestalt  von  kleinen  körnigen,  warzigen 
oder  hahnenkammartigen  Vegetationen  so  häufig  bei  den  Sektionen  als 
Zufälligkeitsbefunde,  namentlich  an  der  Mitralis,  bei  den  verschieden- 
artigsten Krankheiten  zu  Gesicht  bekommt. 

Werden  solche  Vegetationen  in  ganz  frischen  Stadien  und  bei 
sonst  intakten  Klappen  mikroskopisch  untersucht,  so  findet  man  an 
ihrem  Sitze  kleine  endothelentblösste  Stelleu  und  auf  denselben  einfache, 
aus  Blutplättchen  oder  aus  einem  körnigen  Material  bestehende,  ge- 
legentlich auch  von  feinen  Fibrinnetzen  durchzogene  oder  fast  rein 
fibrinöse  Thromben  vor,  während  das  unterhalb  derselben  befindliche 
Endokardgewebe  völlig  unverändert  ist.  Untersucht  man  solche  Dinge 
häufiger,  so  trifft  man  auch  nicht  selten  Bilder  an,  wo  am  Rand  des 
kleinen  Thrombus  die  erhaltenen  Endothelien  auch  vergrössert  und  in 
Wucherung  begriffen  sind  und  in  noch  anderen  Fällen  sieht  man,  wie 
dieselben  von  den  Seiten  auf  den  Thrombus  übergreifen  und  denselben, 
allen  Buchten  und  Nischen  seiner  Oberfläche  folgend,  in  mehr  oder 
weniger  vollständigen  Reihen  überkleiden ;  dabei  zeichnen  sich  die  proli- 
ferierten   Endothelien   meistenteils  durch  kubische,  würfelförmige  Ge- 
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stalten  aus,  wogegen  Umwandlungen  derselben  in  Zylinderepithelien,  wie 
sie  Lu barsch^)  abgebildet,  seltener  sind.  Alle  diese  Vorgänge:  pri- 
märe Endotbeliäsionen  mit  sekundärer  Thrombenbildung  und  Anläufen 
zu  regenerativer  Wucherung  der  Endothelien,  stellen  die  gewöhnlichen 
Befunde  dar,  die  bei  der  Untersuchung  dieser  Vegetationen  immer 
wiederkehren,  so  dass  ich  nicht  begreifen  kann,  wenn  Königer  (28a) 
schreibt,  dass  solche  Anfangsstadien  „in  dieser  Reinheit  doch  nur  selten 
zu  finden ,  so  selten ,  dass  man  bis  in  die  heutige  Zeit  ihr  Vorkommen 
bezweifelt  hat". 

Im  weiteren  Verlaufe  dieser  Vorgänge  tritt  unterhalb  des  Thrombus 
im  subendokardialen  Gewebe  eine  anfangs  rein  lokalisierte  Wucherung 
und  Vermehrung  der  fixen  Zellen  auf,  ohne  dass  diese  Vorgänge,  bei 
denen  man  auch  zuweilen  einzelne  Lympho-,  seltener  Leukocyten  zu 
Gesicht  bekonamt,  streng  genommen  als  entzündliche  zu  bezeichnen 
wären;  wenn  Königer  meint,  dass  sich  diese  Wucherung  gewöhnlich 
nicht  auf  die  Basis  der  Auflagerung  und  die  nächste  Nachbarschaft  be- 
schränkt, sondern  sich  häufiger  auch  nach  den  beiden  Seiten  hin  er- 
streckt, so  trifft  dies  nur  für  Fälle  von  rezidivierender  Endokarditis,  aber 
nicht  für  solche  von  frischer  Endokarditis  auch  bisher  intakten  Klappen 
zu.  Im  nächsten  Stadium  wuchert  nun  das  neugebildete  Gewebe  in 
den  Thrombus  ein,  wobei  die  allgemein  bekannte  histologische  Erschei- 
nung, die  auch  Königer  hervorgeholen ,  dass  die  kurzen  jungen 
Spindelzellen  fast  senkrecht  gegen  den  Ort  der  Auflagerung  in  die  Höhe 
steigen,  wohl  auf  chemotaktische  und  von  den  zerfallenen  Endothelien 
ausgelöste  Reize  zu  beziehen  ist. 

Die  Zeit,  wann  diese  Wucherungs-  und  Organisationsprozesse  ihren 
Anfang  nehmen,  lässt  sich  schwer  bestimmen;  wenn  Veraguth  (62) 
und  Königer  behaupten,  dass  dieselben  schon  „sehr  frühzeitig*'  in 
Erscheinung  treten,  so  will  ich  nicht  bestreiten,  dass  dies  möglich  ist; 
in  vielen  Fällen  ist  das  aber  nicht  der  Fall  und  der  Umstand,  dass  man 
manchmal  Fälle  von  zweifelsohne  älteren,  geschrumpften  oder  hyalin 
gewordenen  Thromben  ohne  reaktive  Wucherung  in  der  Klappe  findet, 
weist  darauf  hin,  dass  diese  reaktive  Wucherung  auch  zuweilen  länger 
auf  sich  warten  lassen  kann ;  im  allgemeinen  möchte  ich  vermuten,  dass 
die  Ursache  des 'verschiedenen  zeitlichen  Einsetzens  dieser  Wucherungs- 
prozesse wohl  mit  den  Verschiedenheiten  jener  Schädlichkeiten  in  Zu- 
sammenhang zu  bringen  ist,  auf  die  wir  auch  den  Ursprung  der  primären 
Endothelnekrosen  zu  beziehen  haben;  nur  das  sei  noch  bemerkt,  dass 
die  regeneratoriöche  Wucherung  der  Endothelien  anscheinend  schon  sehr 


t)  Labarsch,  Die  Metaplasiefrage  nnd  ihre  Bedentnog  für  die  Geschwulatlehre. 
Arbeit,  a,  d.  patbol.  Institat  zu  Posen.    Wiesbaden  1901.    Verl.  v,  Bergmann. 
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frühzeitig  und  nicht  selten  auch  vor  dem  Eintritt  der  bindegewebigen 
Substitution  des  Thrombus  zur  Entwickeluug  kommen  kann. 

Der  weitere  Verlauf  der  Dinge  ist  dann  der,  dass  es  infolge  des 
Eindringens  der  jungen  Spindelzellenzüge  in  die  Auflagerungen  zu  einer 
Organisation  derselben  kommt,  doch  sei  hervorgehoben,  dass  auch  diese 
Vorgänge  in  den  einzelnen  Fällen  recht  erheblichen  Verschiedenheiten 
unterliegen  und  dass  vor  allem  die  Intensität  der  zelligen  Proliferations- 
prozesse  keineswegs  der  Grösse  der  Auflagerungen  zu  entsprechen  braucht; 
so  trifft  man  öfters  Bilder  an,  wo  die  kleinen  Spindelzellenreihen  nur 
auf  kurze  Strecken  in  den  Basisteil  der  Thromben  dringen,  während 
sie  in  anderen  Fällen  ausgedehnter  und  nach  allen  Seiten  die  Auflage- 
rung durchwachsen;  zwischen  diesen  unvollständigen  und  perfekten 
Organisationsprozessen  kommen  alle  Übergänge  vor,  wobei  man  sich 
des  Eindrucks  nicht  erwehren  kann,  dass  dieselben  manchmal  ausser- 
ordentlich langsam  vor  sich  gehen  und  in  anderen  Fällen  wieder  einen 
rascheren  Ablauf  nehmen. 

Der  schliessliche  Ausgang  ist  dann  der,  dass  es  bei  kleinen  Auf- 
lagerungen auf  der  Klappenoberfläche  gewöhnlich  zu  einer  vollständigen 
bindegewebigen  Durchwachsung  kommt,  wogegen  die  Organisation  bei 
grösseren  Auflagerungen  vielfach  mangelhaft  verläuft,  so  dass  die  nicht 
organisierten  Stellen  dann  zusammenschrumpfen,  hyalin  entarten  oder, 
wie  so  häufig,  auch  verkalken;  so  wandeln  sich  denn  schliesslich  diese 
Auflagerungen  in  kleine  warzige  und  gleichmässig  bindegewebige,  oder, 
falls  es  sich  um  im  perfekte  bindegewebige  Substitutionen  grösserer 
Thromben  handelt,  in  vielfach  zentral  verkalkte  und  peripher  von  kon- 
zentrischen hyalinen  Bindegewebslamellen  umgebene  harte  Körper  um, 
wie  sie  so  häufig  in  Form  von  knotigen  Resistenzen,  oder  bei  ausge- 
dehnterer Verkalkung,  als  feste,  unregelmässig  höckerige  und  korallen- 
artige Spangen  besonders  an  der  Basis  oder  in  den  Klappentaschen  an- 
zutreffen sind. 

Alle  diese  Prozesse,  die  man  auch  manchmal  in  ihren  verschie- 
denen Stadien  an  einer  und  derselben  Klappe  finden  kann,  haben,  wie 
schon  Ziegler  (71)  hervorgehoben  hat,  mit  einer  Endocarditis  sensu 
strictissime  nichts  zu  tun;  sie  stellen  lediglich  sekundäre  bindege- 
webige Substitutionsvorgänge  von  Thromben  mit  ihrep  weiteren  Folge- 
erscheinungen (Kalkablagerung  etc.)  dar,  die  in  vollkommene  Analogie 
zu  den  gleichartigen  Vorgängen  bei  der  Organisation  von  Gefässthromben 
zu  setzen  sind. 

Ziegler  hat  für  diese  Zustände,  deren  Paradigmata  die  „verru- 
kösen Endokarditiden"  an  der  Mitralis  von  Phthisikern,  Nephritikern, 
Carcinomkranken,  aber  auch  bei  vielen  Infektionskrankheiten  bilden,  die 
Bezeichnung    „Thrombö-  Endokarditis*'    oder    „endokardiale 
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Klappenthromben"  vorgeschlagen,  eme  Bezeichnung,  die  auch  am 
besten  der  Wirklichkeit  entspricht^). 

Aus  welchen  näheren  Gründen  diese  Klappenthromben  resp.  die 
ihnen  zugrunde  liegenden  primären  Endothelnekrotisierungen  an  der 
Klappenoberfläche  zur  Entstehung  kommen,  ist  uns  allerdings  im  ein- 
zelnen noch  nicht  bekannt,  doch  ist  wohl  anzunehmen,  dass  denselben 
in  Anbetracht  ihres  verschiedenartigen  Vorkommens  bei  den  verschie- 
denen Allgemeinerkrankungen  nicht  immer  dieselbe  Ursache  zugrunde 
liegt ;  sehen  wir  von  direkten  mechanischen  Schädigungen  des  Klappen- 
gewebes ab,  so  lässt  sich  wohl  vermuten,  dass  alle  möglichen  Arten  von 
Ernährungsstörungen  der  Klappenendothelien ,  gleichviel  auf  welche 
Weise  sie  entstehen ,  bei  diesen  Vorgängen  eine  Rolle  spielen ,  wobei 
speziell  für  die  bei  Infektionskrankheiten,  aber  auch  bei  Nephritis, 
Diabetes  etc.  vorkommenden  sog.  verrukösen  Endokarditiden  auch  an 
die  Möglichkeit  einer  Schädigung  der  Klappenendothelien  durch  bakte- 
rielle resp.  chemische  Schädlichkeiten,  die  im  Blute  zirkulieren,  zu  denken 
ist;  dasselbe  trifft  vermutlich  auch  für  die  analogen  Vorgänge  bei 
Phthisikern,  Carcinomkranken  und  sonstigen  mit  Marasmus  verbundenen 
Allgemeinerkrankungen  zu,  obwohl  bei  diesen  Fällen  auch  vielleicht 
noch  ausser  den  chemischen  Veränderungen  des  Blutes  auch  Anoma- 
lieen  der  Strömungsgeschwindigkeit  desselben  bei  der  Entstehung  dieser 
EUappenthromben  beteiligt  sind ;  in  diesem  Sinne  könnte  man  hier  sogar 
von  marantischen  Klappenthromben  sprechen,  die  Ziegler  speziell  auf 
dem  Boden  von  Endokard  Verfettungen  der  Klappenoberfläche  entstehen 
lässt,  obwohl  ich  mich  mit  Königer  in  Einklang  finde,  dass  man  diese 
Bezeichnung  nicht  ohne  Not  verallgemeinern  soll.  Die  andere,  wich- 
tigere Frage,  ob  bei  diesen  Vorgängen  auch  vielleicht  die  Wirkung  von 
Bakterien  in  Betracht  zu  ziehen  wäre,  ist  noch  nicht  entschieden,  so  dass 
nach  der  heutigen  Auffassung  über  diese  Dinge  nichts  dagegen  einzu- 
wenden ist,  wenn  Königer  alle  diese  bisher  besprochenen  Vorgänge 
als  „toxische  Endocarditis  simplex^'  bezeichnet  hat. 

Nur  das  steht  fest,  dass  sich  auf  den  eudothelentblössten  Stellen 
regelmässig  Thromben  niederschlagen,  wobei  die  Annahme  Königers, 
dass  bei  diesem  Vorgang  ausser  der  mechanischen  Wirkung  der  Rauhig- 
keiten auch  vielleicht  chemische  Einflüsse  eine  Rolle  spielen,  derart, 
„dass  das  nekrotische  Material  (sc.  der  abgestorbenen  Endothelien)  ver- 
möge seiner  chemischen  Beschaffenheit  auf  das  vorbeiströmende  Blut 
bezw.  auf  die  aus  dem  Blute  abgeschiedenen  Massen  einwirkt  und  wesent- 
lich dadurch  die  Art  und  die  Umwandlung  der  Ablagerungen  bestimmt'' 
auch  mir  wahrscheinlich  ist. 


1)  Vergl.  auch  die  Dissertation  von  Ziegler s  Schüler  Tafel,  Tübingen  1888. 
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Da  aber  die  thrombotischen  Niederschläge  eine  regelmässige,  wenn 
auch  nur  sekundäre  Folge  der  primären  Endothelläaionen  bilden,  so  er- 
kenne ich,  wenigstens  für  diese  Formen  der  sog.  verrukösen  Endokar- 
ditis den  Satz  von  Königer,  „dass  die  Auflagerung  nicht  notwendiger- 
weise zum  Bilde  der  Endokarditis  gehört'',  nicht  an,  während  ich  den- 
selben für  die  chronischen  sklerosierenden  Endokarditiden ,  ungeachtet 
dessen,  dass  er  auch  bei  diesen  einen  Ausnahmsfall  bedeuten  wurde, 
konzedieren  will. 

Während  wir  nun  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  aus 
zu  einer  Ausscheidung  dieser  Prozesse  aus  der  Gruppe  der  eigenÜicfaen 
Endokarditis  wohl  berechtigt  sind,  so  treten  doch  bei  einer  Durchführong 
dieses  Prinzips  sofort  gewisse  Schwierigkeiten  ein ,  sobald  wir  die  Ent- 
stehung der  Endokarditis  von  der  ätiologischen  Seite  aus  betrachten, 
da  nicht  zu  leugnen  ist,  dass  die  auf  Mikrobeninvasion  beruhenden 
Formen  der  verrukösen  Endokarditis,  bei  denen  wir  entzündliche  Ver- 
änderungen des  Klappengewebes  nebst  Thrombenauflagerungen  auf  den 
Klappen  finden,  in  gewissen  Stadien  nicht  von  den  Organisationsprozessen 
der  „endokardialen  Klappenthromben*'  zu  unterscheiden  sind.  Der  Gin- 
wand,  dass  bei  der  Endocarditis  verrucosa  s.  s.  Bakterien  vorhanden 
sind  und  solche  bei  den  „endokardialen  Klappenthromben''  fehlen,  ist 
nur  zum  Teil  berechtigt  und  kann  solange  nicht  als  striktes  Unter- 
scheidungsmerkmal zwischen  beiden  Afiektionen  dienen,  solange  wir 
nicht  wissen,  ob  allen  Formen  der  „Endocarditis  verrucosa'*  auch  wirk- 
lich eine  mykotische  Genese  zugrunde  liegt  und  ob  nicht  unter  gewissen 
Umständen  auch  bei  der  Entstehung  der  „endokardialen  Klappen- 
thromben" Mikroorganismen  eine  Rolle  spielen. 

Bei  diesen  Schwierigkeiten  einer  strengen  anatomischen  Unter- 
scheidung zwischen  beiden  Affektionen  ist  es  also  gewissermassen  dem 
Belieben  des  einzelnen  anheimgestellt,  ob  er  Zustände,  bei  denen  throm- 
botische Klappenautlagerungen  von  einem  kemreichen,  aus  dem  Klappen- 
gewebe herauswachsenden  Granulationsgewebe  durchzogen  werden,  als 
Bilder  eines  sekundären  Organisationsprozesses  eines  Klappenthrombus 
oder  als  Effekt  eines  primären  Entzündungsprozesses  der  Klappe  mit 
sekundärer  Thrombenbildung  deuten  will;  auch  die  Untersuchungen  von 
Veraguth  (62)  über  die  Anfangsstadien  der  verrukösen  Endokarditis 
haben  nicht  den  gewünschten  Aufschluss  gebracht,  da  seine  diesbezüg- 
liche Beschreibung  auch  auf  die  ersten  Organisationsvorgänge  von  ein- 
fachen Klappenthrombeu  passt.  Dasselbe  trifft  auch  für  die  neuesten 
Untersuchungen  von  Königer  zu,  zumal  derselbe  zum  Studium  der 
„Anfangsstadien  der  Endocarditis  simplex  an  zarten  oder  nicht  wesent- 
Uch  verdickten  Klappen*'  und  zwar  speziell  für  diejenigen  Fälle ,  „die 
nicht  so  ohne  weiteres  als  eine  reparatorische  Wucherung  angesprochen 
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werden  können  und  die  so  aussehen,  als  ob  sie  eine  besondere  Bedeu- 
tung hätten"  ausschliesslich  Fälle  von  sog.  verruköser  Endokarditis  bei 
ulzeröser  Lungentuberkulose,  Gallenblasenkrebs,  Cholelithiasis,  Epilepsie 
mit  frischen  Bronchopneumonieen  etc.,  also  bei  Krankheitszuständen  be- 
nutzte, bei  denen  sich  erfahrungsgemäss  am  häufigsten  die  blanden 
Klappenthromben  Zieglers  finden. 

Es  liegt  infolgedessen  ein  dringendes  Bedürfnis  vor,  wenn  gerade 
diese  Verhältnisse  von  pathologisch -anatomischer  Seite  einer  erneuten 
gründlichen  Untersuchung  unterzogen  würden,  da  die  Frage,  ob  neben 
den  bakteritischen  Erkrankungen  der  Klappen  auch  noch  sonstige  Affek- 
tionen derselben  vorkommen,  die  sich  durch  frühzeitige  primäre  Ent- 
zündungsprozesse und  zellige  Tnfiltrationszustände  des  Endokards  charak- 
terisieren (Ziegler),  noch  nicht  entschieden  ist;  hierbei  wäre  dann  auch 
die  andere  und  bisher  noch  völlig  offene  Frage  zu  erledigen,  inwieweit 
die  auf  den  Klappen  befindlichen  Niederschläge  unter  gewissen  Verhält- 
nissen, z.  B.  bei  rekurrierenden  Endokarditiden  auch  vielleicht  als  Pro- 
dukte einer  entzündlichen  Exsudation  aus  den  Klappengefässen  auf- 
zufassen wären  und  inwieweit  sie  ihre  Entstehung  einer  Abscheidung 
von  Blutplättchen  aus  dem  vorbeiströmenden  Blut  verdanken. 

Eine  Ausnahmestellung  nehmen  vielleicht  nur  die  bei  Gelenk- 
rheumatismus vorkommenden  „rheumatischen  Endokarditiden'^  ein,  von 
denen  Königer  wenigstens  auf  Grund  von  zwei  Beobachtungen  be- 
hauptet, dass  sie  gegenüber  den  anderen  (speziell  mykotischen)  Formen 
der  Endokarditis  „durch  charakteristische  Veränderungen  ausgezeich- 
net** sind. 

Königer  gibt  an,  dass  es  bei  diesen  Formen  „mit  einer  merk- 
würdigen Regelmässigkeit"  zu  einer  primären  Nekrose  des  Klappen- 
gewebes und  im  Anschluss  daran  zu  einer  eigentümlichen  Veränderung 
desselben  kommt,  die  man  kurzweg  als  „Homogenisierung*'  des  nekro- 
tischen Materials  bezeichnen  kann.  Dieser  Zustand  entsteht  nach  ihm 
dadurch,  „dass  aus  dem  Gewebssaft  der  Klappe  eine  gerinnbare  Flüssig- 
keit ausgeschieden  wird,  welche  mit  dem  nekrotischen  Material  ver- 
schmilzt." Durch  diese  Veränderungen,  welche  sich  auf  ein  begrenztes 
Klappengebiet  beschränken  und  offenbar  dem  primär  geschädigten  Be- 
zirk entsprechen,  wandeln  sich  die  oberfiächlichsten  Klappenteile  in 
homogene,  fibrinähnliche  Massen  um,  die  zunächst  noch  im  Niveau  der 
Klappenoberfläche  liegen,  so  dass  in  diesem  Stadium  noch  keine  merk- 
liche Verdickung  oder  Erhebung  vorhanden  ist.  Nehmen  die  homogenen 
Massen  später  an  Umfang  zu,  breiten  sich  nicht  nur  „seitlich  unter  der 
intakten  Oberfläche"  aas,  sondern  wölben  sich  auch  nach  aussen  vor, 
so  bilden  sich  aus  diesen  homogenen  Anschwellungen,  in  denen  man 
auch  „gewöhnlich  gewucherte  fixe  Gewebszellen"  trifft,  kleine  Efflores- 
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hat,  tritt  regelmässig  von  der  Basis  der  Klappe  her  eine  Neubildung  von 
Gefässen  ein. 

Über  diese  Verhältnisse  liegen  Angaben  von  Ribbert  (47)  vor, 
welcher  seine  Erfahrungen  über  die  genauere  Verteilung  und  Anord- 
nung der  neugebildeten  Gefässe  vor  allem  durch  Injektionen  derselben 
von  der  linken  Corouaria  aus  gewonnen  hat.  Ribbert  gibt  an,  dass 
man  bei  älteren  Erkrankungsprozesseu ,  welche  schon  einige  Wochen 
oder  Monate  lang  bestanden  haben,  eine  ausserordentlich  zierliche  und 
bis  zu  den  endokarditischen  Erhebungen  reichende  Injektion  der  neu- 
gebildeten  Klappengefässe  erhalten  kann  und  dass  dasselbe  auch  bei  schon 
Jahre  lang  bestandenen  Endokarditiden  noch  gelingt,  doch  wird  von 
ihm  bemerkt,  dass  sich  wegen  der  in  späteren  Stadien  allmählich  voll- 
ziehenden Rückbildung  der  Gefässe  die  Injektion  derselben  schliesslich 
immer  schwieriger  und  unvollkommener  gestaltet. 

Auch  bei  ganz  frischen  Endokarditiden  mit  den  ersten  thrombo- 
tischen Abscheidungen  gelingt  der  Injektions versuch  nach  Ribbert 
nur  in  Fällen,  wenn  dieselben  auf  einer  bereits  erkrankten  und  von 
früher  vaskularisierten  Klappe  entstanden  sind,  wobei  der  Ort  der  In- 
fektion nach  ihm  durch  Vermittlung  chemotaktischer  Einflüsse  die  Rich- 
tung der  Gefässneubildung  von  der  Klappenperipherie  bestimmt;  be- 
züglich des  letzten  Punktes  stellt  sich  Ribbert  vor,  dass  die  aus  den 
erkrankten  Klappenstellen  resorbierten  bakteriellen  oder  sonstigen  Sub- 
stanzen mit  den  Lymphgefässen  zur  Basis  der  Klappe  gelangen  und 
hier  auf  die  bereits  normal  vorhandenen  Gefässe  reizend  wirken,  so 
dass  es  zu  einer  Wucherung  ihrer  Endothelien  und  zu  einem  Einwachsen 
derselben  in  Gestalt  von  endothelialen  Röhren  kommt;  für  diese  An- 
sicht sucht  er  den  Umstand  zu  verwerten,  dass  die  Vaskularisation  nur 
auf  der  von  der  Endokarditis  ergriffenen  Seite  vor  sich  geht  und  dass 
dieselbe  sich  bei  umschriebener  Endokarditis  auch  auf  einen  dement- 
sprechend kleinen  Ort  beschränkt. 

In  späteren  Stadien  wandeln  sich  die  neugebildeten  Gefässe  auch 
in  dickwandigere  Arterien  um ,  an  denen  man ,  gleichfalls  als  Derivat 
der  alten  Stammgefässe ,  eine  deutliche  Längs-  und  Ringsmuskulatur 
und  oftmals  auch  eine  Elastica  unterscheiden  kann. 

Gleichzeitig  mit  den  neugebildeten  Gefässen  dringt  auch  wuchern- 
des Bindegewebe  in  die  Klappe  ein  und  zwar  wird  nach  Königer  (28  a) 
„das  ganze  Endokard  der  Klappe  von  der  Basis  bis  in  die  Nähe  des 
freien  Randes,  ja  manchmal  beide  Endokardblätter  der  Klappe 
von  einem  gefässreichen  Granulationsgewebe"  durchsetzt,  so  dass  der 
ganze  Bau  des  Endokards  verändert  wird ;  aber  auch  in  den  letzteren 
Fällen,  wenn  die  beiden  Endokardblätter  einer  Klappe  hochgradig  ver- 
dickt und  von  Gefässen  durchzogen   werden,   wird  die  mittlere  Schicht 
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der  Klappe  nach  seinen  Angaben  nicht  ergriffen,  so  dass  sich  „also 
auch  an  den  Klappen  der  Prozess  streng  auf  das  eigentliche  Endokard 
beschränkt";  bei  diesen  Prozessen  findet  nach  dem  gleichen  Forscher 
auch  keine  wesentliche  Neubildung  von  elastischen  Fasern  statt;  viel- 
mehr wandelt  sich  das  ursprünglich  eine  elastische  Membran  dar- 
stellende Endokard  in  eine  derb  fibröse  Platte  um. 

Im  weiteren  Verlaufe  dieser  sekundären  chronischen  fibrösen  Endo- 
karditiden,  aber  auch  in  denjenigen  Fällen,  in  denen  sich  die  schwielige 
Sklerose  des  Klappengewebes  nicht  im  Anschluss  an  eine  vorangegangene 
akute  verruköse  Ehidokarditis,  sondern  als  eine  mehr  selbständige  primäre 
Erkrankung  (besonders  bei  Gelenkrheumatismus)  entwickelt,  treten  dann  in- 
folge der  zunehmenden  Verdickungen,  Schrumpfungen  und  Verwachsungen 
der  Klappensegel  und  Sehnenfäden  jene  Zustände  an  den  Klappenostien  ein, 
die  man  kurzweg  als  „Klappenfehler*^  oder  speziell  als  Insuffizienzen  und 
Stenosen  der  Klappenostien  zu  bezeichnen  pflegt;  durch  mächtige  Auflage- 
rungen von  Thromben ,  die  nachträglich  wieder  verkalken  oder  durch  Ein- 
tritt atheromatöser  Erweichungsherde,  die,  wie  im  Fall  von  Brion  (7)  bis 
bohnengrosse  Erweichungshöhlen  bilden  können  und  in  ihrer  Entstehung 
ebenso  wie  die  so  häufig  in  dem  schwieligen  Klappengewebe  nachweis- 
baren hyalinen  oder  seltener  schleimigen  Entartungen  durch  nachträg- 
liche Obliterationen  der  Klappengefässe  begünstigt  werden,  bilden  sich 
schliesslich  oft  recht  komplizierte  Verhältnisse  aus,  denen  man  ihren 
entzündlichen  und  nicht  entzündlichen  Anteil  nicht  mehr  ansehen  kann, 
zumal  sich  die  chronische  fibröse  Endokarditis,  namentlich  an  den 
Aortenklappen,  auch  nicht  selten  mit  ausgesprochen  arteriosklerotischen 
Veränderungen  kombiniert.  Königer  gibt  an,  dass  sich  dieselben  in 
Gestalt  von  kleinen  bindegewebigen  Verdickungen  und  Kalkeinlagerungen 
vornehmlich  in  der  zarten  bindegewebigen  elastischen  Schicht,  welche 
als  Fortsetzung  der  Intima  die  Aortenklappe  bekleidet,  finden.  „Da 
diese  Schicht  sich  bei  endokarditischen  Veränderungen  stets  auffallend 
teilnahmslos  verhält  (ebenso  wie  die  fibröse  Klappenplatte),  so  kann 
man  hier  befindliche  Verdickungen  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  als 
arteriosklerotische  ansprechen.  Ob  auch  in  weiter  vorgeschrittenen 
Fällen  die  histologische  Untersuchung  noch  einen  sicheren  Aufschluss 
über  die  arteriosklerotische  Natur  der  Klappenverdickungen  zu  geben 
imstande  ist  (vielleicht  ist  auch  dann  die  starke  Beteiligung  der  Intima 
der  Klappe  von  diagnostischer  Bedeutung)"  konnte  Königer  nicht  ent- 
scheiden. 

In  exstremen  Fällen  sind  die  Ostien  total  verkalkt  und  in  diesen 
Stadien  kommt  auch  Knorpel-  und  Knochenbildung  in  den  Klappen 
vor,  worüber  das  nähere  in  den  Arbeiten  von  Rosenstein  (62),  Rehmer 
(49)  und  Königer  beschrieben  ist;  zur  Vermeidung  einer  unnötigen 
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Wiederholung  wird  das  Histologische  über  diese  Vorgänge  im  Abschnitt 
„Arteriosklerose"  mitgeteilt. 

Treten  frische  „verruköse"  Endokarditiden  auf  sklerosierten  Eiappen 
auf,  so  findet  auch  viel  häufiger  als  bei  den  „Klappenihromben"  auf 
intakten  E^ppen  eine  Vaskularisation  derselben  statt;  wenn  die  Gefäss- 
neubildung  in  den  warzigen  Erhebungen  unterbleibt,  so  wandeln  sich 
dieselben  mit  der  Zeit  in  hyaline  Klumpen  um,  bei  deren  Untersuefanng 
man  oft  nicht  genauer  sagen  kann,  was  als  hyalin  gewordenes  Fibrin 
und  was  als  Klappenauswuchs  zu  bezeichnen  ist  Königer  gibt  an, 
dass  es  bei  diesen  Fällen  im  Anschluss  an  die  gleichfalls  den  Prozess 
einleitende  primäre  Endothelnekrose  in  streng  begrenzter  Ausdehnung 
unterhalb  derselben  zu  einer  Gewebsnekrose  mit  nachträglicher  Ablage- 
rung einer  „homogenen,  fibrinähnlichen  Masse  —  zunächst 
zwischen  den  Fasern  in  den  Gewebsspalten  und  an  der  Stelle 
von  abgestorbenen  zelligen  Elementen"  kommt,  wobei  die  Binde- 
gewebsfasern erst  sekundär  in  dieser  homogenen  Masse  untergehen.  Im 
Gegensatz  zu  Neumanns  (primärer)  „fibrinoider  Degeneration" 
fasst  Königer  diese  Vorgänge  als  „eine  Nekrose  des  Gewebes  mit  Aus- 
scheidung von  gerinnbarer  Flüssigkeit  und  nachfolgender  (Durcbtränkung 
und)  Homogenisierung  des  Gewebes,  als  eine  besondere  Art  von  Koagu- 
lationsnekrose"  auf,  die  sich  erwähntermassen  streng  auf  das  Gebiet  der 
primären  Endothelläsion  beschränkt,  während  sich  das  benachbarte  Ge- 
webe vollkommen  teilnahmslos  verhält;  ich  habe  solche  Dinge  bei  der 
„rekurrierenden  Endokarditis"  nicht  gesehen. 

Ebenso  wie  an  den  Klappen  kann  sich  eine  Endokarditis  auch  an 
dem  parietalen  Endokard  als  sog.  „Wandendokarditis''  etablieren; 
verläuft  dieselbe  unter  dem  Bilde  der  verrukösen  Endokarditis,  so  werden 
die  Thromben  auch  hier,  ebenso  wie  an  den  Klappen,  durch  einspriessen- 
des  Bindegewebe  organisiert  oder  fallen  der  Verkalkung  anheim;  solche 
Zustände  trifft  man,  namentlich  bei  den  Sektionen  älterer  Individuen, 
als  Zufälligkeitsbefunde  immer  ab  und  zu  mal  an.  Die  chronischen 
fibrösen  Wandendokarditiden,  die  als  mehr  selbständige  diffuse  Erkran- 
kungen entstehen,  sind  dagegen  selten  und  u.  a.  von  Nauwerck  (39) 
mitgeteilt,  der  ihr  Vorkommen  zur  Erklärung  mancher  Dilatationen  des 
Herzens  verwertet  hat.  Königer  meint,  dass  es  sich  hier  vielleicht 
um  „eine  Art  von  vikariierender  Hypertrophie  (sc.  des  Endokards  [bei 
Schwächung  der  Herzmuskulatur])"  handeln  könne,  doch  ist  näheres 
darüber  nicht  bekannt ;  dasselbe  trifft  auch  für  die  minder  hochgradigen, 
milchigen  Endokard  verdickungen  zu,  die  man  in  mehr  oder  minder  dif- 
fuser Verbreitung  besonders  an  der  linken  Seite  des  Septum  ventricu- 
lorum  und  schon  bei  jüngeren  Individuen  zu  Gesicht  bekommt  Häufiger 
bekommt  man   zirkumskripte,   rundliche  oder  unregelmässig  gestaltete 
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Endokardverdickungen  zu  Gesicht,  die  meistenteils,  wie  auch  in  der 
neueren  Beobachtung  von  Lutz  (36),  auf  mechanischen  Irritationen  des 
Wandendokards  beruhen  und  auf  Druck  sowie  Reibung  des  Endokards 
infolge  gegenüberliegender  Kalkkonkremente  der  Klappenapparate  zu 
beziehen  sind. 

Auf  die  anderen  Endokardverdickungen  bei  gewissen  Klappen- 
fehlern, speziell  die  sog.  „Zahn sehen  Schwielen'',  die  wohl  nicht  ent- 
zündlichen Charakters,  sondern  als  Produkte  einfacher  Druckindurationen 
aufzufassen  sind,  kommen  wir  im  anatomischen  Abschnitt  der  Klappen- 
fehler noch  zurück. 

Dagegen  haben  wir  an  dieser  Stelle  noch  diejenigen,  von  manchen 
als  „physiologisch"  bezeichneten  Klappenverdickungen  zu  erwähnen, 
die  man  namentlich  bei  älteren  Leuten  besonders  an  der  Mitralis,  aber 
auch  an  anderen  Klappen  zu  Gesicht  bekommt,  zumal  dieselben  nach 
der  makroskopischen  Betrachtung  oft  recht  schwierig  von  den  entzünd- 
lichen Klappenverdickungen  abzugrenzen  sind. 

Ribbert  gibt  zwar  an,  dass  sich  diese  „physiologischen"  Klappen- 
verdickungen im  allgemeinen  weniger  über  die  ganze  Klappe  erstrecken, 
als  vor  allem  an  den  Ansatzstellen  der  Sehnenfäden  haften  und  dass 
sie  im  Gegensatz  zu  den  mehr  weisslichen  und  undurchsichtigen  Skle- 
rosen entzündeter  Klappen  eine  mehr  gallertige  und  transparente  Be- 
schaffenheit besitzen ,  doch  gibt  er  zu ,  dass  diese  Differenzen  nicht  in 
allen  Fällen  ohne  weiteres  in  die  Augen  fallen  und  ich  habe  auch  die 
Meinung,  dass  sich  in  vielen  Fällen  eine  strikte  makroskopische  Ent- 
scheidung, welcher  Art  die  Klappenverdickung  angehört,  nicht  fällen 
lässt.  In  mikroskopischer  Beziehung  zeichnen  sich  diese  „physiologi- 
schen Klappen  verdickungen"  nach  Veraguth  dadurch  aus,  dass  sich 
das  Klappengewebe  an  den  verdickten  Stellen,  ebenso  wie  an  den  nicht 
verdickten  Abschnitten,  gleich  der  Norm  aus  5  gut  abgrenzbaren,  aber 
stärker  verbreiterten  Schichten  zusammensetzt,  während  diese  Struktur- 
verhältnisse bei  chronisch  entzündeten  Klappen  mehr  oder  weniger  ver- 
schoben sind;  da  sich  aber  auch  diese  „physiologischen  Klappen  ver- 
dickungen" mit  entzündlichen  Veränderungen  kombinieren  können,  so 
lässt  doch  auch  die  mikroskopische  Untersuchung  oft  im  Stich  und 
wenn  sich  die  Behauptung  Ribberts  bestätigen  sollte,  dass  selbst  in 
histologisch  mit  Bestimmtheit  unveränderten  Klappen  ausnahmsweise 
vom  Embryonalleben  her  Gefässe  persistieren  können,  so  sind  wir  eines 
weiteren  Anhaltspunktes  bei  der  Abgrenzung  dieser  „physiologischen 
Klappenverdickungen"  von  den  auf  entzündlicher  Basis  beruhenden 
Etappen  Veränderungen  beraubt;  dazu  kommt,  dass  auch  die  Frage,  ob 
nicht  auch  der  physiologische  Reiz  imstande  wäre,  die  Klappe  zu  vasku- 
larisieren,  noch  nicht  entschieden  ist. 
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Bezüglich  ihrer  Genese  hat  Thoma  (61)  angegeben,  dass  diese 
Verdickungen  auf  mechanische  Schädlichkeiten  zurückzuführen  sind; 
er  stellt  sich  vor,  dass  infolge  Dehnung  und  Zerrung  des  Klappengewebes 
vielleicht  kleine  mikroskopische  Zerreissungen  einzelner  Teile  der  Klappen- 
faserung  entstehen,  denen  dann  eine  konsekutive  Neubildung  des  Binde- 
gewebes folgt,  doch  ist  ihm  der  Nachweis  solcher  Zerreissungen  nicht 
geglückt.  Im  übrigen  weist  er  darauf  hin,  dass  solche  Verdickungen, 
die  sich  auch  nach  seinen  Beobachtungen  vorzugsweise  in  der  Ndhe  der 
Schliessungslinien  und  an  den  Klappeninsertionen,  also  an  Stellen  ihrer 
stärksten  mechanischen  Inanspruchnahme  finden,  nicht  nur  bei  alten, 
sondern  auch  bei  jüngeren  Individuen  angetroffen  werden  können,  so 
dass  bei  ihnen  vielleicht  auch  vorübergehende  Überanstrengungen  des 
Herzens  zur  Erzeugung  solcher  umschriebenen  bindegewebigen  Eliappen- 
verdickungen  imstande  sind;  tritt  bei  chronischen  Herz-  und  Gefässleiden 
eine  erhöhte  und  länger  dauernde  Spannungszunahme  der  Klappen  ein, 
so  dehnen  sich  nach  Thoma  diese  Verdickungen  auch  über  grössere 
Teile  der  Klappe  und  der  Sehneufäden  aus. 

Gegen  diese  Deutung  der  IGappenverdickungen  durch  rein  mecha- 
nische Momente  hat  Veraguth  den  Einwand  erhoben,  dass  diese  Ano- 
malieen,  wenn  man  sie  so  bezeichnen  darf,  schon  bei  ganz  kleinen 
Kindern  mit  sonst  normalem  Herzen,  bei  denen  während  der  kurzen 
Lebenszeit  von  einer  grösseren  Anforderung  an  die  Klappen  keine  Rede 
ist,  zu  finden  sind,  während  andererseits  die  Klappenapparate  älterer 
Leute,  deren  Beruf  eine  starke  körperliche  Anstrengung  erforderte,  selbst 
bei  stark  hypertrophischen  Ventrikeln,  zuweilen  zart  und  unverändert 
sind ;  auf  Grund  gewisser  histologischer  Eigentümlichkeiten  des  Klappen- 
gewebes in  solchen  Fällen  kommt  Veraguth  zu  dem  Schluss,  dass 
diesen  „physiologischen"  Verdickungen  vielleicht  eine  angeborene  ab- 
norme Entwickelung  des  Klappengewebes  zugrunde  hegt. 

Die  Frage,  ob  diese  „physiologischen"  Klappenverdickungen,  wie 
Thoma  will,  infolge  ihrer  Rauhigkeiten  zum  Haftenbleiben  von  im 
Blute  zirkuherenden  Mikroben  und  somit  zur  Entstehung  einer  Endo- 
karditis disponieren,  ist  ungeachtet  der  gegenteihgen  Ansicht  von  Vera- 
guth noch  nicht  entschieden. 

Um  dieses  Kapitel  der  mechanischen  Klappen  Veränderungen  zu 
erledigen,  wollen  wir  gleich  noch  eine  andere  Frage,  nämlich  diejenige 
nach  der  Entstehung  der  bekannten  „weissen  Flecken"  am  grossen 
Mitralsegel  zur  Erörterung  bringen,  da  auch  diese  Zustände  in  letzter 
Linie  auf  mechanische  Ursachen  zurückzuführen  sind. 

Beitzke  (3),  der  sich  unter  Orth  mit  der  Frage  nach  der  Ent- 
stehung dieser  „weissen  Flecke"  beschäftigt  hat,  gibt  an,  dass  er  die- 
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selben,  mit  Ausnahme  von  Föten  und  Neugeborenen,  in  70 ^/o  aller 
Sektionen  bei  Leichen  jeden  Lebensalters  und  zwar  sowohl  au  sonst 
normalen,  als  diffus  verdickten  und  mit  Endokarditis  behafteten  Klappen 
augetroffen  hat;  er  hebt  hervor,  dass  diese  Flecken,  welche  eine  weiss- 
^aue  oder  gelbhchgraue  Farbe  sowie  verschiedene  Grösse  uud  Gestalt 
besitzen,  stets  auf  der  Kammerseite  des  grossen  Mitralsegels  und  zwar 
mit  Vorliebe  an  dem  seitlichen  Rand  des  Segels  auf  den  Ansatzstellen 
der  Sehnenfäden  oder  nahe  der  Klappenwurzel  sitzen;  mikroskopisch 
finden  sich  an  diesen  Stellen  feine  Kalk-  und  Fettanhäufungen  in  den 
Bindegewebsfibrillen  mit  reaktiver  Entzündung  der  Umgebung  vor,  wo- 
bei es  im  Falle  von  starken  Kalk-  und  Fettablagerungen  auch  zu  einer 
Rarefikation  und  zum  Zerfall  des  Bindegewebes  kommt;  da  derselbe 
aber  niemals  zu  einer  ausgesprochenen  Höhlenbildang  im  Klappengewebe 
führt,  so  ist  nach  Beitzke  auch  die  von  französischen  Forschern  ge- 
wählte Bezeichnung  dieser  Flecken  als  „Plaques  d'ath^rome^'  als  un- 
zweckmässig zu  betrachten. 

Ätiologisch  kommen  für  diese  Flecke  nach  Beitzke  in  erster 
Linie  mechanische  Momente  in  Betracht,  indem  es  infolge  von  Zerrungen 
des  grossen  Mitralsegels  an  seinen  Befestigungspunkten  und  unter  Wir- 
kung des  Blutanpralls  gegen  die  Kammerseite  desselben  zu  Ernährungs- 
störungen des  Klappengewebes  kommt;  wegen  Fortfalls  dieser  mecha- 
nischen Schädlichkeiten  pflegen  die  „weissen  Flecke''  auch  am  kleinen 
Segel  der  MitraUs  stets  zu  fehlen.  Klinisch  werden  durch  diese  Ano- 
malieen,  wie  schon  Friedreich ^)  hervorgehoben,  keine  Störungen  des 
Klappenspiels  bedingt. 

Ätiologie. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Ätiologie  der  gutartigen  verrukösen 
Endokarditis  sind,  ungeachtet  der  zahlreichen  Arbeiten,  die  sich  mit  ihr 
beschäftigt  haben,  noch  gering;  diejenigen,  welche  alle  Endokarditiden 
auf  bakterieller  Grundlage  entstehen  lassen,  dürften  sich  wohl  ebenso- 
wenig der  Wahrheit  nähern,  als  diejenigen,  welche  die  mykotische  Ge- 
nese der  verrukösen  Endokarditis  einfach  leugnen. 

Der  Grund,  weshalb  wir  in  dieser  Hinsicht  noch  zu  keinem  über- 
einstimmenden Resultat  gekommen  sind,  ist  einmal  der,  dass  unsere 
bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  hier  noch  nicht  genügen ;  die- 
jenigen, welche  die  oft  nur  stecknadelkopfgrossen  IClappeneffloreszenzen 
häufiger  einer  bakteriologischen  Untersuchung  unterzogen  haben,  werden 
diese  Schwierigkeiten  kennen;  die  Kauterisation  der  Effloreszenzen  ist 


1)  Friedreich,  Krankheiten   des  Herzens   ipi   Dapdb,   d,  spez.  Pathologie  o, 
Therapie  von  Virchow.  V.  2.  1861. 
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in  vielen  Fällen  bei  ihrer  winzigen  Grösse  überhaupt  unmöglich  und 
dem  Ausschwenken  der  abgeschnittenen  Vegetationen  in  Reagensgläs- 
cheu  mit  mehrfach  gewechseltem  sterilen  Wasser  haftet  schon  aus  dem 
Grunde  ein  Bedenken  an,  als  wir  vermittelst  dieser  Methode  zwar  die- 
jenigen Bakterien,  welche  die  Effloreszenzen  postmortal  verunreinigt 
haben,  entfernen  können,  aber  gleichzeitig  auch  etwaige  andere  Mikro- 
organismen, die  der  Endokarditis  vielleicht  zugrunde  gelegen  haben 
könnten,  durch  die  mechanischen  Manipulationen  eines  kräftigen  Schütteins 
treffen;  dazu  koinmt,  dass  unsere  Kulturversuche,  selbst  in  denjenigen 
Fällen,  wo  es  sich  um  ganz  rezente  Endokarditiden  handelt  und  wo 
wir  Gelegenheit  haben,  dieselben  möglichst  rasch  nach  dem  Tode  zu 
verarbeiten,  ein  negatives  Resultat  ergeben  können,  wenn  es  sich  um 
Bakterienarten  handelt,  die  entweder  schon  von  vornherein  ein  sehr 
labiles  Verhalten  besitzen  oder  während  der  Krankheit  eine  derartige 
Beeinträchtigung  ihrer  Lebensfähigkeit  erlitten  haben,  dass  sie  unter 
unseren  künstlichen  Kulturbedingungen  nicht  mehr  wachsen;  ist  uns 
aber  die  Kultur  geglückt,  so  ist  zunächst  noch  eine  Reihe  weiterer 
wichtiger  Punkte  dahin  zu  erledigen,  ob  die  erhobenen  Bakterienbefunde 
auch  wirklich  mit  der  Endokarditis  in  Beziehung  stehen,  ob  dieselben 
nicht  auf  sekundären  oder  Mischinfektionen  beruhen  oder  schliesslich 
irrtümlich  durch  postmortales  Eindringen  von  Mikroben  in  die  Klappen- 
effloreszenzen  hervorgerufen  sind. 

Die  Beantwortung  aller  dieser  Fragen  ist  zumal  in  Fällen,  wo  wir 
überdies  die  Erreger  der  Grundkrankheiten,  bei  denen  sich  die  Endo- 
karditis entwickelt  hat,  nicht  kennen,  recht  erschwert.  Bedenkt  man 
weiter,  dass  auch  die  anatomische  Bestimmung  des  Endokarditisbegriffes 
bei  den  gutartigen  verrukösen  Formen,  wie  wir  gesehen  haben,  noch 
arg  im  Dunkel  liegt  und  dass  die  bakteriologischen  Untersuchungs* 
resultate,  selbst  unter  der  Annahme  einer  mykotischen  Genese  der  gut- 
artigen verrukösen  Endokarditis,  je  nach  der  Untersuchung  des  EJappen- 
gewebes  oder  der  demselben  anhaftenden  Thromben  ein  verschiedenes 
Resultat  ergeben  können,  so  lässt  sich  wohl  begreifen,  wenn  die  An- 
sichten der  einzelnen  Forscher  über  die  Ätiologie  der  gutartigen  verru- 
kösen Endokarditis  in  so  weiten  Grenzen  auseinandergehen. 

So  wird  von  Wyssokowitsch,  Orth,  Romberg  u.a.  angegeben, 
dass  sie  die  Effloreszenzen  bei  der  akuten  verrukösen  Endokarditis  steril 
gefunden  haben,  während  z.  B.  Weichselbaum^)  bei  einem  Fall  von 


1)  Weichselbaam,  Wien.  med.  Wochenschr.  1885.  Nr.  41;  in  einer  sp&to'en 
Arbeit  (Zentralbl.  f.  Bakt.  IL  Nr.  8.  1887)  gibt  Weichselbaum  an,  dass  er  in  zwei 
Fällen  von  verruköser  Endokarditis  weder  tinktoriell  noch  kolturell  Bakterien  gefunden 
hat,  doch  hält  er  an  seinem  Standpunkt  von  der  mykotischen  Genese  der  gatartigen, 
yerrokOsen  Endokarditis  fest. 
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verruköser  Endokarditis  nach  Gelenkrheumatismus  einen  Streptococcus 
pyogenes  gefunden  und  sich  den  Ansichten  von  Koester  und  Klebs 
über  die  mykotische  Genese  der  verrukösen  Endokarditis  angeschlossen 
hat.  A.  Frank  ei  und  Sänger  (13)  haben  sich  gleichfalls  dahin 
ausgesprochen,  dass  eine  jede  verruköse  Endokarditis  bakteriellen  Ur- 
sprungs ist  und  dass  die  Fälle  mit  negativem  Resultat  darauf  beruhen, 
dass  die  Mikroben  abgestorben  sind;  auch  0.  Rosenbach  hat  in 
einigen  FäUen  sowohl  von  akuter  als  chronischer  benigner  Endokarditis 
verrucosa  Bakterien  gefunden  und  weitere,  zum  Teil  allerdings  nicht 
ganz  einwandsfreie  Beobachtungen,  die  über  Befunde  von  Staphylococcus 
pyogenes  aureus,  Streptokokken  oder  anderen  sonst  nicht  weiter  be- 
kannten Bakterienarten  bei  gutartigen  verrukösen  Endokarditiden  be- 
richtet haben,  sind  in  den  Jahren  1888—1893  von  Vinay  (B.  IV.  S.  13),^ 
Steinberg  (57)  und  Lafitte  undPevzner  (B.  IX.  S.  613)  publiziert. 

Dessy  (10)  fand  1894  in  14  Fällen  von  verruköser  Endokarditis 
gleichfalls  Mikroorganismen  vor  und  v.  Leyden  (32)  berichtete  ein  Jahr 
später,  dass  auch  er  in  5  Fällen  von  verruköser  'Endokarditis  bei  akutem 
Gelenkrheumatismus  einen  Diplococcus  gefunden  hat.  Singer  (56) 
gab  1898  an,  dass  er  in  3  Fällen  unter  denselben  Verhältnissen  Mikro- 
organismen konstatieren  konnte  und  Wassermann  (66)  teilte  etwas 
später  mit,  dass  er  in  einem  Falle  von  leichter  Endokarditis  nach  rheu- 
matischer Chorea  einen  Streptococcus  züchtete,  den  er  —  imter  späterem 
Widerspruch  von  Singer*)  gleichzeitig  für  den  Erreger  des  akuten  Ge- 
lenkrheumatismus proklamierte. 

Demgegenüber  sprach  sich  Harbitz  (19),  welcher  ein  grösseres 
Material  verschiedenartiger  Endokarditiden  untersuchte^  bezüglich  des 
Vorkommens  und  der  ätiologischen  Bedeutung  der  Bakterien  bei  den 
gutartigen  verrukösen  Endokarditiden  skeptisch  aus,  während  F lo eke- 
ln an  n  (11)  einen  vermittelnden  Standpunkt  in  dem  Sinne  eingenommen 
hat,  dass  er  die  produktive  granulierende  Form  der  Endokarditis  (Orth) 
durch  Bakterien,  die  anderen  Formen  der  verrukösen  Endokarditis  da- 
gegen ohne  sie  entstehen  lässt. 

Die  letzte  Arbeit,  die  sich  speziell  mit  der  Ätiologie  der  verrukösen 
Endokarditis  beschäftigt  hat,  ist  von  B  a  r  t  e  1  (2)  publiziert ;  derselbe  teilt 
das  Ergebnis  seiner  Versuche,  bei  denen  die  Klappenvegetationen  einem 
mehrfachen  Waschungsprozesse  in  10 — 20  Fleischbrüheeprouvetten  unter- 
zogen wurden,  in  4  verschiedene  Gruppen  ein. 

Ohne  auf  dieselben  in  extenso  einzugehen,  will  ich  nur  bemerken, 
dass  auch  nach  Bartel  jede  gutartige  verruköse  Endokarditis  bakte- 
riellen Ursprungs  ist;  da  die  Bakterien  aber  nach  seinen  Erfahrungen 


1)  Singer,  Berlin,  klin.  Wochensohr.  1899.  Nr.  33. 
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mit  dem  Eintritt  derOrganisationsprozesse  an  den  aufgelagerten  Thromben 
abzusterben  pflegen,  so  sind  nach  ihm  nur  ganz  frische  akute  Prozesse 
für  die  Untersuchungen  zu  verwerten. 

Ungeachtet  seines  Bestrebens,  möglichst  rein  zu  arbeiten,  köDDen 
aber  auch  die  Bartelschen  Untersuchungen  nicht  als  technisch  ein- 
wandsfrei  erachtet  werden,  zumal  er  für  dieselben  auch  einige  Fälle, 
„die  nicht  steril  erhältlich  waren"  verwendet  hat.  Demgegenüber  hält 
Königer  {28a)  neuerdings  wieder  den  einheitlichen  infektiösen  Ursprung 
aller  Endokarditisformen,  also  auch  der  verrukösen  für  nicht  bewiesen, 
wenn  er  auch  die  „Möglichkeit  einer  sehr  frühzeitigen  Vernichtung  von 
bakteriellen  Eindringlingen"  anerkennt;  immerhin  erscheint  es  ihm  doch 
näher  hegender,  dass  der  Endocarditis  simplex  „ein  fertiges  nicht  ver- 
mehrungsfähiges Gift"  zugrunde  liegt  und  da  eine  Beziehung  der  Endo- 
karditis zu  Infektionskrankheiten  unverkennbar  ist,  „so  liegt  es  nach 
dem  ganzen  Verhalten  am  nächsten,  chemische  Giftstoffe  verant- 
wortlich zu  machen,  deren  Bildung  wahrscheinlich  von  Mikroorganismen 
ausgeht,  jedenfalls  aber  mit  der  Infektion  zusammenhängt.  ,,Diese  An- 
schauung, dass  die  Endocarditis  simplex  „im  wesentlichen  als  eine  Gift- 
wirkung der  Infektionskrankheiten  anzusehen"  ist,  erscheint  auch  mir 
in  hohem  Grade  wahrscheinlich,  da  ich  gleichfalls  in  den  frühen 
Stadien  der  verrukösen  Endokarditis  keine  Mikroorganismen,  die  sicher 
mit  der  Klappenveränderung  in  Beziehung  ständen,   angetroffen  habe. 

Wenn  es  nun  auch  keinem  Zweifel  unterliegen  kann,  dass  gut- 
artige verruköse  Endokarditiden  durch  Bakterien,  z.  B.  durch  Tuberkel- 
bacillen  etc.,  worauf  wir  später  zu  sprechen  kommen  werden,  hervorge- 
rufen werden  können,  so  sind  wir  doch  bezügUch  der  mykotischen 
Genese  des  grössten  Teiles  der  im  Verlaufe  von  akuten  Infektions- 
krankheiten auftretenden  verrukösen  Endokarditiden  vorläufig  nur  auf 
Vermutungen  angewiesen  und  es  ist  wohl  anzunehmen,  dass  wir  aus 
den  verschiedenen  oben  angeführten  Gründen  auch  vorläufig  noch  zu 
keinem  ein  wandsfreien  Resultat  gelangen  werden,  so  dass  wir  uns  zur 
Zeit  mit  der  einfachen  Registrierung  des  Vorkommens  der  gutartigen 
verrukösen  Endokarditis  bei  den  verschiedenen  Allgemeinerkrankungen 
begnügen  müssen. 

Das  trifft  zunächst  für  die  im  Verlauf  des  akuten  Gelenkrheu- 
matismus vorkommende  Endokarditis  zu*),  über  deren  Häufigkeit  die 
Ansichten  der  einzelnen  Kliniker  allerdings  noch  auseinandergehen. 

So  hat  Litten  (35)  in  30-35«/o,  Plath  (43)  aus  der  Mosler- 


1)  Über  die  bakteriologischen  Befunde  bei  der  Endokarditis  im  Verlauf  des  Gelenk- 
rheumatismus  vergl.  ausser  den  bereits  zitierten  Befunden  auch  die  Angaben  bei  Prtbram, 
Abschnitt  Gelenkrheumatismus  in  Nothnagel. 
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sehen  Klinik  in  43®/o,  Hildebrandt  (24),  aus  der  Gerhardtschen 
Klinik  in467o,  Gutmann  (18),  aus  der  Ebste  in  sehen  Klinik  in  50%, 
Singer  (56)  in  72®/o  seiner  Fälle  Gelenkrheumatismus  als  Ursache  der 
Endokarditis  festgestellt  und  Reichel  (45)  gibt  gar  an,  dass  Fälle  von 
Gelenkrheumatismus,  die  ohne  Endokarditis  verlaufen,  geradezu  als 
Ausnahmen  zu  betrachten  sind.  Demgegenüber  hat  Worobjew  (69) 
unter  Hinweis  auf  die  verschiedenen  Fehlerquellen  der  Statistiken  das 
Gegenteil  behauptet  und  weitere  Mitteilungen  sind  von  Gain  (15)  und 
Klein  (28)  zu  dieser  Frage  publiziert. 

Auch  über  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  Endokarditis  bei 
Chorea  sind  die  Ansichten  noch  geteilt.  Prior  (44)  hat  ein  Material 
von  92  Choreakranken  zusammengestellt,  von  denen  jedoch  nach 
O.  Bosenbach  nur  in  5  Fällen  eine  Koinzidenz  der  Chorea  mit  der 
Herzkrankheit  in  Frage  kommt. 

Bakteriologische  Untersuchungen  über  die  Endokarditis  bei  Chorea 
liegen  erst  spärhch  vor;  Eberth  (zit.  n.  24)  wies  in  einem  Falle  von 
Endokarditis  bei  Chorea  rheumatica  einen  Streptococcus  nach  und 
Westphal  (ibid.)  stellte  in  seinem  Falle  aus  der  Jol lyschen  Klinik 
eine  frische  Endokarditis  an  der  Mitralis  fest,  aus  welcher  von  Wasser- 
mann ein  Bakterium  gezüchtet  wurde,  das  in  geringer  Menge  in  die 
Blutbahn  von  Tieren  eingespritzt,  eine  mit  hohem  Fieber  und  multiplen 
Gelenkaffektionen  verbundene  und  meist  tödlich  verlaufende  Krank-, 
heit  hervorrief.  Litten  (34)  hat  zwei  Fälle  mit  negativem  Resultate 
untersucht. 

KUnisches  über  das  Vorkommen  von  Endokarditis  bei  Epilepsie 
findet  sich  bei  Dapper  (9)  vor. 

Ebensowenig  sind  wir  über  die  Entstehung  der  Endokarditis  bei 
Influenza  orientiert.  O.  Bosenbach  stellt  die  Entstehung  dieser 
Endokarditis  durch  den  Influenzabacillus  als  unwahrscheinlich  dar,  wie 
Beiner  Meinung  nach  überhaupt  die  bakterielle  Genese  dieser  Krankheit 
trotz  des  gelungenen  Nachweises  eines  Stäbchens  noch  nicht  erwiesen 
ist,  während  Schlagenhaufer  (53)  einen  Fall  von  Influenzaendokar- 
ditis der  Aortenklappen  beschrieben  hat,  der  nach  seiner  Meinung  mit 
Wahrscheinlichkeit  auf  den  Influenzabacillus  zu  beziehen  ist.  Schott^), 
der  zwei  Fälle  von  Klappenerkrankungen  infolge  primärer  nach  Influenza 
entstandener  Endokarditis  gesehen  hat,  gibt  an,  dass  auch  Austin  in 
den  Erosionen  solcher  Klappen  lufluenzabacillen  gefunden  hat,  während 
Oulmont  und  Barbier  (B.  VII.  S.  92)  neben  Diplokokken  auch  die 
Züchtung  von  Streptokokken  aus  den  Klappenvegetationen  einer  wahr- 
scheinlich nach  Influenza  entstandenen  Endokarditis  gelang. 


1)  Schott,  Verhandl.  d,  XVIII,  Kongr.  f.  inn.  Med.  1900. 


716  Ch.  Thorel,  Pathologie  der  KreislaaforgaDe.    A.  Herz. 

Je  hie  (zit.  d.  53)  fand  gleichfalls  in  2  Fällen  von  Endokarditis 
der  Aortenklappen  nach  Influenza  einmal  eine  Reinkultur  von  Influenza- 
bacillen,  das  andere  Mal  eine  Vermengung  derselben  mit  Staphylo- 
kokken vor. 

Über  die  Ätiologie  der  Endokarditis  bei  Scharlach  und  Masern 
lässt  sich,  solange  wir  die  Erreger  der  Grundkrankheit  nicht  kenneu, 
nichts  Bestimmtes  sagen,  ebenso  wie  die  Frage,  ob  die  verruköse  Endo- 
karditis bei  Diphtherie  durch  den  Diphtheriebacillus  hervorgerufen 
wird,  noch  nicht  entschieden  ist.  Königer  (28a)  hat  einen  durch  starke 
Leukocytenemigration  und  Fibrinbildung  im  Klappengewebe  ausgezeich- 
neten Fall  von  verruköser  Endokarditis  bei  Diphtherie  beschrieben,  bei 
welchem  er  keine  Diphtheriebacillen  gefunden  hat. 

Was  die  Endokarditis  bei  Typhus  betrifft,  so  sind  die  Ansichten 
noch  geteilt;  ausser  der  zweifelhaften  Angabe  von  Viti  (B.  VI.  S.  374) 
und  der  Mitteilung  von  Gabbi  und  Pugliatti  (14),  welche  experi- 
mentell bei  Kaninchen  nach  vorheriger  artefizieller  Klappendurchstossung 
durch  intravenöse  Injektion  von  Typhusbacillen  eine  Endokarditis  er- 
zeugt  haben  wollen,  liegt  eine  ältere  Beobachtung  von  Senger*)  vor, 
der  gelegentlich  eines  Typhusrezidivs  bei  der  bakteriologischen  Unter- 
suchung einer  frischen  verrukösen  Endokarditis  keine  Typhusbacillen, 
aber  (nach  ihm  aus  den  Typhusgeschwüren  herstammende)  Strepto- 
•kokken  fand. 

Genauere  bakteriologische  Untersuchungen  über  die  Ätiologie  der 
nach  Angina  vorkommenden  Endokarditis  fehlen;  klinische  Beobach- 
tungen sind  hierüber  von  Roeger  (48),  Leube*)  und  Henschen  (20) 
mitgeteilt. 

Bezüglich  der  übrigen  in  diesem  Abschnitt  eigentlich  zu  erwäh- 
nenden Grundkrankheiten'),  wie  namenihch  des  Vorkommens  der  verru- 
kösen Endokarditis  bei  Pneumonie,  Gonorrhöe  und  Tuberkulose  weise 
ich  auf  die  Besprechung  derselben  in  gesonderten  Kapiteln  hin,  während 
alles  übrige  über  das  Vorkommen  der  verrukösen  Endokarditis  bei  Kon- 
stitutionskrankheiten (Chlorose,  Adipositas,  Basedow),  bei  Intoxikationen 
(Alkohol,  Nikotin,  Blei)  etc.  in  der  statistischen  Arbeit  von  Hilde- 
b  ran  dt  (24)  und  in  den  anderen  erwähnten  Dissertationen  nachzulesen 
ist;  bemerkt  sei  nur,  dass  es  sich  bei  allen  diesen  zuletzt  genannten 
Fällen  wohl  weniger  um  echte  Endokarditiden,  wie  um  blande  Klappen- 
thromben handelt,  von  denen  Litten  (33)  im  Gegensatz  zu  Bartel(2) 


1)  Seng  er,  Deatsche  med.  Wochenscbr.  1886.  Nr.  4. 

2)  Leabe,  VerbaDdl.  d.  XVIII.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1900. 

3)  Dass  die  Endokarditis  stets  eine  sekundäre  Erkrankung  ist,  hebt  besonders 
auch  Lubarscb  (37a)  hervor,  der  unter  38  Fällen  akuter  Endokarditis  nur  einmal  die 
Quelle  der  Endokarderkrankung  nicht  nachweisen  konnte. 
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meint,  dass  sie  vielleicht  auf  die  Resorption  von  septischen  Infektion s- 
stoffen  zurückzuführen  sind.  Warum  dieselben  aber  unter  diesen  Ver- 
hältnissen so  oft  entstehen  und  weshalb  sie  sich  mit  besonderer  Vorliebe 
an  den  Segeln  der  Mitralis  etablieren,  ist  uns  nicht  bekannt. 

Auf  das  Trauma  als  ätiologische  Ursache  der  Endokarditis  komme 
ich  im  Kapitel  über  die  traumatischen  Herzerkrankungen  noch  zurück. 

Verlauf. 

Die  Folgeerscheinungen  der  akuten  verrukösen  Endokarditis  für 
die  Funktion  der  Klappen  sind  in  den  einzelnen  Fällen  je  nach  dem 
Sitze  und  der  Grösse  der  Vegetation  sehr  verschieden.  Während  die 
initialen  Veränderungen  der  verrukösen  Endokarditis  wegen  der  weichen 
Beschaffenheit  der  Plättchenthromben  und  der  geringfügigen  durch  sie 
hervorgerufenen  Unebenheiten  der  Klappenoberfläche  die  Funktion  der 
Mitralis  und  TricuspidaJis  nur  in  Fällen  schädigen,  wenn  sie  durch  Ver- 
klebungen  den  völligen  Schluss  oder  die  ausreichende  Öffnung  des 
Ostiums  verhindern,  können  verruköse  Effloreszenzen  an  den  Semilunar- 
klappen  der  Aorta  und  Pulmonalis  mit  ihren  viel  kleineren  Schluss- 
flächen schon  eher  eine  Insuffizienz  des  Ostiums  bedingen  (Romberg); 
in  vielen  Fällen  stellen  sich  aber  erst  mit  der  stärkeren  Ausbreitung 
der  Entzündungsprozesse  in  dem  Klappengewebe  Störungen  in  der  Be- 
weglichkeit der  Segel  ein,  aber  auch  in  solchen  Fällen  muss  nach  Rom- 
berg die  Geringfü^gkeit  der  Störungen  des  Klappenspiels  durch  die 
meisten  akuten  Endokarditiden  zur  richtigen  Würdigung  der  Krankheits- 
symptome hervorgehoben  werden. 

Der  weitere  Verlauf  der  Endokarditis  hängt  dann  von  verschie- 
denen Momenten  und  nicht  zum  wenigsten  von  der  Grunderkraukung 
ab.  Während  in  einer  Reihe  von  Fällen  angenommen  werden  muss, 
dass  das  veränderte  Klappengewebe  zu  einer  Resolution  befähigt  ist  und 
ohne  Hinterlassung  stärkerer,  das  Klappenspiel  beeinträchtigender  Re- 
siduen einer  völligen  Heilung  entgegengeht,  treten  in  anderen  Fällen 
im  Verlaufe  einer  allerdings  sehr  verschiedenen  Zeitperiode  Sklero- 
sierungen der  erkrankten  Klappensegel  auf,  die  sich  bei  manchen  als 
relativ  unschädliche  Rauhigkeiten  verhalten,  während  sie  in  anderen 
Fällen  durch  Retraktion,  Verwachsungen  und  Verkalkungen  der  Klappen- 
segel zu  chronischen  Klappenfehlern  führen. 

Inwieweit  das  eine  oder  andere  entsteht,  lässt  sich  bei  den  grossen 
Verschiedenheiten,  unter  denen  sich  die  Endokarditis  entwickelt,  nicht 
vorherbestimmen ;  während  die  im  Verlauf  der  verschiedenen  Infektions- 
krankheiten, wie  Scharlach,  Masern,  Diphtherie,  Typhus  etc.  vorkom- 
menden sog.  Endokarditiden  meistens  einen  günstigen  Ausgang  nehmen, 
ist  es  andererseits  bekannt,  dass  die  beim  akuten  Gelenkrheumatismus 
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auftretende  Endokarditis  häufig  rezidiviert   und   schliesslich    zu    ebiem 
dauernden  Klappenfehler  führt. 

Auf  der  anderen  Seite  hängt  der  weitere  Verlauf  und  der  Aus- 
gang der  Endokarditis  auch  nicht  zum  geringsten  von  eventuellen 
gleichzeitigen  Erkrankungen  des  Herzmuskels  ab,  worauf  besonders 
Romberg  hingewiesen  hat.  Die  Berücksichtigung  gerade  dieses  Faktors 
ist  nach  ihm  besonders  wichtig,  da  derselbe  die  Erscheinungen  der 
Herzschwäche  und  die  Dilatationen  des  Herzens,  die  oft  in  gar  keinem 
Verhältnis  zu  der  Klappenerkrankung  stehen,  erklärt. 

Auch  die  sekundären  Vorgänge,  die  von  den  erkrankten  Klappen 
nach  Ablc^sung  von  Thrombusteilen  in  Gestalt  von  Embolieen  ihren  Aus- 
gang nehmen,  kommen  für  den  Verlauf  und  den  Ausgang  der  Endo- 
karditis in  Betracht;  so  kommen  bei  den  Endokarderkrankungen  des 
rechten  Herzens,  wenn  auch  selten,  tödliche  Embolieen  der  Pulmonal- 
arterie  vor  und  bei  den  verrukösen  Endokarditiden  des  linken  Herzens 
hat  erst  kürzlich  Simmonds  (56)  auf  Grund  von  7  Beobachtungen, 
die  meistens  Kinder  oder  jüngere  Individuen  betrafen,  auf  das  Vor- 
kommen von  Gehirnblutungen  durch  Vermittelung  embolischer  Aneu- 
rysmen aufmerksam  gemacht;  auch  ich  habe  kürzlich  einen  Fall  seziert, 
bei  dem  ein  18  jähriges  Mädchen  mit  schwerem  Gelenkrheumatismus 
und  rezidivierender  Endokarditis  der  Mitralis  an  einer  umfangreichen 
Apoplexie  zugrunde  ging.  Statistische  Angaben  über  die  Häufigkeit  von 
Embolieen  bei  Herzkrankheiten  liegen  übrigens  von  Ginsburg  (17)  vor; 
da  Fiebererscheinungen  bei  der  akuten  verrukösen  Endokarditis  ebenso 
wie  subjektive  Krankheitserscheinungen  vielfach  fehlen,  so  werden  die 
Anfangsstadien  der  verrukösen  Endokarditis  namentlich  bei  schleichen- 
der Entwickelung  derselben  häufig  übersehen.  Wirkliche  Ausheilungen 
gutartiger  Endokarditiden  kommen  aber  nach  Rom  borg  nur  in  den 
ersten  Stadien  der  Erkrankung  vor. 

4.  Maligne  mykotische  (yerruköse,  polypöse,  ulzeröse) 

Endokarditis. 

Pathologische  Anatomie. 

Bei  der  Entstehung  der  malignen  Endokarditis,  welche  sich  im 
Gegensatze  zu  den  verrukösen  Formen  auch  häufiger  an  den  Klappen- 
apparaten des  rechten  Herzens  findet  \  handelt  es  sich  zunächst  darum, 
dass  es  aus  Gmnden,  die  wir  in  früheren  Abschnitten  besprochen  haben, 
zu  einer  Ablagerung  von  Bakterien  auf  der  Klappenoberfläche  kommt, 
während  eine  embolische  Entstehung  derselben,  ebenso  wie  bei  der  ver- 


i)  Statistische  Angaben  über  die  Häufigkeit,   mit  welcher  die  einzelnen  Klappen- 
apparate  an  maligner  Endokarditis  erkranken,  finden  sich  bei  Oehme  (41)  vor. 
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rakösen  Endokarditis,  nur  in  Fällen  von  rekurrierenden  Entzündungen, 
wenn  die  Klappen  schon  von  früher  her  Gefässe  enthielten,  möglich 
ist.  Immerhin  nehmen  doch  die  meisten  Forscher  an,  dass  auch  in 
solchen  Fällen  die  Infektion  der  Klappenoberfläche  vor  der  embolischen 
Entstehung  dominiert;  nur  darüber  sind  die  Ansichten  noch  geteilt,  wie 
die  erste  Ablagerung  der  Mikroorganismen  auf  der  Klappenoberfläche 
vor  sich  geht. 

Ribbert  (46)  gibt  auf  Grund  seiner  früher  erwähnten  Experimente 
an,  dass  er  die  ersten  Depositionen  der  Parasiten  auf  den  intakten 
Endothelien  gesehen  habe  und  auch  von  anderen  ist  behauptet  worden, 
dass  es  zunächst  zu  einer  Einnistung  der  Bakterien  in  die  Endothelien 
der  Klappenoberfläche  kommt;  wenn  man  diesem  Modus  auch  das  Be- 
denken gegenüber  halten  kann,  dass  der  histologische  Befund  von  bak- 
terienhaltigen  Endothelien  die  intravitale  Entstehung  der  Zelliufektionen 
nicht  durchaus  beweist  und  dieselben  Bilder  auch  durch  postmortales 
Eindringen  der  Bakterien  in  die  Endothelien  hervorgerufen  werden 
können,  so  ist  die  Möglichkeit  eines  derartigen  Beginns  der  mykotischen 
Endokarditis  doch  von  vornherein  nicht  absolut  zu  leugnen,  wenn  auf 
der  anderen  Seite  auch  die  Annahme  zu  Recht  besteht,  dass  es  zunächst, 
in  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  Entstehung  der  sog.  verrukösen  Endo- 
karditis zu  irgendwelchen  Endothelläsionen  und  erst  auf  den  er- 
krankten Klappenstellen  zu  einer  Ablagerung  der  Mikroorganismen 
kommt. 

Bezüglich  des  weiteren  Entwickelungsganges  der  mykotischen  Endo- 
karditis liegen  neuere  Untersuchungen  von  Königer  (28a)  vor,  der  die 
Vorgänge  nach  zwei  verschiedener  Richtung,  nämlich  1.  in  Fälle,  bei 
denen  die  Bakterien  zunächst  nur  in  den  Auflagerungen  sitzen  und 
2.  in  solche  Fälle,  wo  die  Bakterien  direkt  im  Klappengewebe  zur  An- 
siedelung gelangen,  unterscheidet. 

Bei  der  ersten  Gruppe  von  Fällen,  die  nach  ihm  nicht  nur  eine 
makroskopische  Ähnlichkeit  mit  der  gutartigen  Endokarditis  haben, 
sondern  ihnen  auch  in  histologischer  Beziehung  vielfach  ähnlich  sind, 
finden  sich  die  Mikroorganismen  zunächst  nur  in  den  äusseren  Schichten 
der  thrombotischen  Auflagerungen  vor,  um  erst  in  späteren  Stadien  bis 
an  die  Basis  derselben,  d.  h.  bis  an  die  ursprüngliche  Klappenober- 
fläche vorzudringen.  Diese  Verhältnisse  legen  nach  König  er  den  Ge- 
danken nahe,  dass  die  Bakterien  die  Fibrinäuflagerung  nicht  selbst  her- 
vorgerufen, sondern  sich  erst  sekundär  in  der  durch  andere  Ursachen 
bedingten  Auflagerung  angesiedelt  haben  und  tatsächlich  scheint  es  ihm 
für  gewisse  Fälle  auch  wahrscheinlich,  dass  die  mykotische  Endokarditis 
„durch  Sekundärinfektion  von  frischen  verrukösen  EfEloreszenzen"  zu- 
stande kommt.     Sind  jedoch   unter  den  Auflagerungen  überdies  auch 
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ziemlich  tiei^reifende  Nekrosen  im  KlappeDgewebe  vorhanden,  so  ist 
nach  Könige r  eine  direkte  örtliche  Wirkung  der  Bakterien  auf  das 
Klappengewebe,  und  zwar  auch  in  denjenigen  Fällen  anzunehmen,  wenn 
ihr  Nachweis  im  Klappeugewebe,  offenbar  wegen  des  frühzeitigen  Unter- 
gangs der  Bakterien  an  diesen  Stellen  nicht  gelingt. 

Königer  meint,  dass  es  sich  in  einem  Teile  dieser  Fälle  „wohl 
um  Übergangsformen  zwischen  der  gutartigen  Endokarditis  simplex 
(ohne  Bakterien  bezw.  mit  ganz  frühzeitig  abgetöteten  Bakterien)  und 
der  Endocarditis  mycotica  (mit  massenhafter  Bakterienansiedeliing)'' 
handelt. 

„Man  kann  sich  denken,  dass  Bakterien  von  geringerer  Viru- 
lenz, welche  in  dem  Gewebe  nicht  fortkommen,  sich  eine  Zeitlang  in 
den  Auflagerungen  halten  können ,  ohne  überhaupt  jemals 
schwerere  Gewebsveränderungen  hervorzurufen.  Das  sind 
die  Fälle  von  besonders  leichter  mykotischer  Endokarditis,  die  ihren 
Grund  in  einer  relativ  schwachen  Virulenz  der  Mikroorganismen  haben 
und  in  ihrer  Bedeutung  den  verrukösen  nahe  stehen,  nur  dass  sie  eine 
mehr  oder  weniger  lange  Zeit  infektiös  sind." 

Neben  diesen  Fällen,  in  welchen  die  Bakterien  nur  in  den  Auf- 
lagerungen vorhanden  sind,  kommen  bei  der  zweiten  Gruppe  nach 
Königer  andere  Fälle  von  ganz  frischer  mykotischer  Endokarditis  vor, 
bei  denen  sich  die  Bakterien  nur  im  Klappengewebe  finden  und  wo 
man  Auflagerungen  ganz  vermissen  kann.  „Für  diese  Fälle  trifft  die 
alte  Auffassung  zu,  dass  die  Mikroorganismen  sich  im  Endokard  fort- 
setzen und  dann  mehr  und  mehr  in  die  Klappen  vordringen.*' 

In  diesen  Fällen  tritt  nach  Königer  als  erste  Reaktion  auf  die 
bakterielle  Nekrose  des  Endothels  eine  Wucherung  der  fixen  Zellen  in 
den  subendotbelialeu  Schichten  des  Klappengewebes  ein  und  erst,  nach- 
dem die  Bakterien  den  „Widerstand  dieser  Zellen*'  gebrochen  haben, 
dringen  sie  von  der  Oberfiäche  her  gegen  die  ersten  Klappenschichten 
vor,  entwickeln  sich  hier  massenhaft  und  rufen  eine  „ausgedehnte  hyaline 
Nekrose  und  partielle  Einschmelzung  und  Zerfall  des  nekrotischen  Ma- 
teriales*'  herbei,  bevor  er  zu  irgend  welchen  Auflagerungen  auf  der 
Klappenoberfläche  gekommen  zu  sein  braucht;  im  Anschluss  hieran 
findet  von  dem  Klappenansatz  her  eine  starke  Emigration  von  Leuko* 
cyten  statt,  durch  welche  der  nekrotische  und  bakterienhaltige  Herd 
von  dem  unterliegenden  Gewebe  abgeschlossen  wird;  ausser  diesen 
aktiven  Elementen  scheinen  nach  Königer  aber  auch  die  elastischen 
Fasern  des  Endokards  dem  Vordringen  der  Bakterien  wenigstens  eine 
Zeit  lang  Halt  gebieten  zu  können,  da  sich  auch  in  den  weiter  vor- 
geschrittenen Fällen  die  grossen  Massen  der  Bakterien  vorwiegend  auf 
die  obersten  Klappenschichten  beschränken. 
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Heilt  die  bakterielle  Endokarditis  ia  diesem  Stadium  nicht  aus  — 
und  solche  Fälle  könnte  man  nach  Königer  „entweder  der  Endocar- 
ditis  Simplex  zurechnen  (Ref.  ?)  oder  als  eine  eigene  Gruppe  von  leichter 
(verruköser)  mykotischer  Endokarditis  bezeichnen"  —  so  treten  weitere 
Destruktionen  des  Klappengewebes  ein,  die  „nicht  nur  von  der  Dauer 
des  Prozesses,  sondern  sehr  wesentlich  auch  von  der  Widerstands- 
fähigkeit des  Organismus  und  von  der  örtlichen  Beschaffenheit  des 
befallenen  Gewebes"  abhängig  sind.  Hier  lassen  sich  nach  König  er 
„erhebliche  Unterschiede  zwischen  dem  Verhalten  zarter  normaler 
Klappen  und  demjenigen  von  schwielig  verdickten  und  vasku- 
larisierten  Klappen"  konstatieren,  indem  „je  nach  dem  Charakter 
der  regressiven  Veränderungen  und  nach  der  Intensität  der  reaktiven 
Erscheinungen"  das  ^histologische  Bild  ausserordentUch  verschieden  ist, 
während  der  makroskopische  Anblick  der  endokarditischen  Herde  oft  in 
einem  krassen  Gegensatze  zu  den  histologischen  Bildern  steht,  derart, 
dass  „einem  ganz  geringfügig  erscheinenden  gelben  Fleckchen,  einem 
nait  blossem  Auge  eben  sichtbaren  Infiltrat  bereits  eine  tiefe  Zerstörung 
des  Endokards  zugrunde  liegt,  während  unter  mächtigen  polypösen  Auf- 
lagerungen manchmal  nur  relativ  oberflächliche  Gewebsveränderungen" 
anzutreffen  sind.  Vor  allen  aber  ist  darauf  hinzuweisen,  „dass  das 
»verruköse«  Aussehen  keine  Garantie  gegen  das  Bestehen  schwerer 
Destruktionsprozesse  bietet",  indem  auch  durch  kleine  ^verruköse"  Auf- 
lagerungen sehr  schwere  Veränderungen  verdeckt  werden  können. 

Liegen  aber  Fälle  vor,  bei  denen  man  ^schon  allein  nach  dem 
makroskopischen  Verhalten  der  Herde  mit  Sicherheit  eine  myko- 
tische Endokarditis  diagnostizieren"  kann,  so  liegen  histologisch  meist 
schon  vorgeschrittenere  Veränderungen  vor,  die  nach  Königer  gewöhn- 
lich um  so  schwerer  sind,  ^je  zarter  die  betreffende  Klappe  ist". 

„Zarte  normale  Klappen  werden  ja  ausserordentlich  viel  sel- 
tener von  der  mykotischen  Endokarditis  befallen,  sie  sind  weniger  zur 
Ansiedelung  der  Bakterien  disponiert  und  setzen  wohl  auch  dem  Wachs- 
tum der  Bakterien,  wenigstens  anfänglich,  grösseren  Widerstand  entgegen. 
Wenn  aber  die  Bakterien  erst  festen  Fuss  auf  ihnen  gefasst  haben,  so 
kommt  es  in  der  Regel  in  relativ  kurzer  Zeit  zu  tiefgreifender  Zerstö- 
rung des  Gewebes.  Die  chronisch  verdickten  Klappen  sind 
mehr  zur  Erkrankung  disponiert,  aber  die  örtlichen  Veränderungen  bleiben 
längere  Zeit  auf  das  verdickte  Endokard  beschränkt  und  führen  nicht 
80  leicht  zur  Erweichung  und  Zerfall.  Es  ergeben  sich  dadurch  für  den 
Verlauf  des  Prozesses  sehr  wichtige  Unterschiede,  die  für  die  Beurteilung 
des  einzelnen  Falles  von  erheblicher  Bedeutung  sind." 

So  rufen  die  Bakterien  in  dem  Gewebe  schwielig  verdickter  Klappen 
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für  gewöhnlich  nur  eine  auf  die  oberflächüchen  Schichten  beschränkte 
und  von  intensiven  Reizerscheinungen  des  vaskularisierten  Endokards 
begleitete  hyaline  Nekrose  hervor,  während  es  bei  zarten  Klappen 
unter  dem  Einfluss  der  Bakteriengifte  und  gewöhnlich  ohne  Mitbeteili- 
gung der  Leukocyten  zu  einer  ;, hochgradigen  Quellung  und  Koagulation 
des  Gewebes'^  kommt,  wobei  infolge  der  Erweichung  desselben  aucli  die 
elastischen  Fasern  des  Klappengewebes  zugrunde  gehen;  in  diesem 
Stadium  weicht  das  Gewebe,  bevor  es  noch  vollständig  aufgelöst  ist 
„infolge  der  Gewalt  des  Blutstromes  oder  der  muskulösen  Anspannung 
des  Klappenapparates  auseinander^,  so  dass  es  dann  zu  weiteren  Kompli- 
kationen der  mykotischen  Endokarditis,  zu  akuten  Aneurysmabildungen 
oder  Perforationen  der  Klappe  kommt. 

Im  übrigen  hängt  die  Frage,  unter  welchem  anatomischen  Bilde 
uns  die  maligne  Endokarditis  bei  den  Sektionen  vor  die  Augen  tritt, 
von  der  Virulenz  sowie  dem  Charakter  der  infizierenden  Bakterien  und 
davon  ab,  zu  welchem  Zeitpunkt  dieselbe  ihren  tödüchen  Ausgang 
nimmt. 

In  kurz  und  stürmisch  verlaufenden  Fällen  beschränkt  sich  die 
Klappenerkrankung  oft  auf  die  Bildung  mehr  oder  weniger  mar- 
kierter und  zuweilen  sogar  recht  schwier  erkennbarer  reifartiger  diph- 
theroider  Klappenbeläge,  während  in  anderen  Fällen  mächtige,  blumen- 
kohlartige und  von  grossen  Bakterienwolken  durchsetzte  Vegetationen, 
die  bei  ihrer  weichen,  bröckeligen  BeschafEenheit  so  häufig  zum  Aus- 
gangspunkt von  bakteriellen  Embolieen  werden,  die  Klappenoberfläche 
überragen;  in  noch  anderen  Fällen  bilden  sich  nach  Abstossung  der 
nekrotischen  Gewebspartieen  mehr  oder  weniger  breite  und  verschie- 
den tief  greifende  Klappengeschwüre  aus,  die  man  zuweilen  bei  ihrer 
Überlagerung  von  mächtigen  Thromben  erst  nach  Entfernung  dieser 
zu  Gesicht  bekommt.  Durch  alle  diese  Zerstörungen  des  Klappen- 
gewebes kann  es  dann  im  weiteren  Verlaufe  zu  Perforationen  oder 
akuten  Aneurysmen  kommen,  worüber  Einzelheiten  oben  mitge- 
teilt sind. 

Durch  sekundäre  Auflagerungen  blander  Thromben,  durch  Orga- 
nisation derselben  unter  dem  Bilde  der  verrukösen  Endokarditis,  durch 
Verkalkungsvorgänge  etc.  werden  die  Bilder,  namentlich  in  Fällen,  wenn 
sich  die  maligne  Endokarditis  auf  einer  bereits  von  früheren  Erkran- 
kungen verdickten  Klappe  entwickelt,  ausserordentlich  kompliziert,  zu- 
mal auch  die  anatomischen  Vorgänge  der  Gewebszerstörung  in  gewissem 
Grade  auch  je  nach  der  Art  der  ihnen  zugrunde  liegenden  Bakterien 
verschieden  sind;  so  zeichnen  sich  nach  Wyssokowitsch  die  durch 
Streptokokken  bedingten  malignen  Endokarditiden  durch  ihren  hämor- 
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rhagischen  Charakter,  die  durch  Staphylokokken  entstehenden  nach 
O.  Rosenbach  durch  ihre  Neigung  zur  Eiterbildung  aus,  während  bei 
den  malignen  Pneumokokken-Endokarditiden  die  Klappenvegetationen 
liäufig  durch  eine  flottierende  Beschaffenheit  (W  eich  selb  au  ra)  oder 
durch  besondere  Grösse  (Kerschensteiner)  ausgezeichnet  sind.  Immer- 
hin sei  doch  bemerkt,  dass  eine  strikte  anatomische  Unterscheidung 
zwischen  der  Strepto-  und  Staphylokokken-Endokarditis  und  andererseits 
eine  Abgrenzung  derselben  von  anderen  Formen  der  mykotischen  Endo- 
karditis nicht  durchzuführen  ist.  So  hängt  z.  B.  die  Eiterbildung  nach 
König  er  ^  nicht  sowohl  von  der  Zugehörigkeit  der  Kokken  zu  der 
einen'  oder  anderen  Form  als  vielmehr  von  den  Eigenschaften  des  be- 
treffenden Bakterienstammes  (Grad  der  Virulenz,  chemotaktische  Eigen- 
schaften u.  a«)  und  andererseits  sehr  wesentlich  auch  von  der  Beschaffen- 
heit des  befallenen  Gewebes  (von  seinem  Gefässgehalt  u.  a.)  und  von 
dem  Stadium  des  Prozesses  ab". 

Bilden  sich  durch  übergreifen  der  Klappenentzündung  auf  das 
Endokard  der  benachbarten 'Wandabschnitte  oder  durch  Anschlagen  flot- 
tierender Klappenfetzen  oder  infektiöser  Thromben  mykotische  Wand- 
endokarditiden  aus,  so  kann  es  auch  an  diesen  Stellen  zu  Geschwürs- 
prozessen und  speziell  bei  Lokalisation  derselben  am  Ventrikelseptum 
zu  akuten  Aneurysmabildungen  resp.  wie  in  einem  Fall  von  Herbst 
(21)  und  Krüger  (29a)  zu  Perforation  desselben  und  Kommunikation 
der  beiden  Kammern  kommen;  eine  ähnliche  Beobachtung  ist  von 
Christoph  (8)  publiziert  und  in  gleicher  Weise  reissen  auch  die  Sehnen- 
fäden ein.  —  Walbrach  (63),  Mentler  (37)  —  wenn  die  mykotische 
Endokarditis  auf  sie  übergreift.  Dem  gegenüber  kommen  Fälle  von 
primärer  mykotischer  Wandendokarditis  seltener  vor;  ausser  Weber  (67) 
hat  König  er  einen  solchen  Fall  beschrieben,  wo  sich  unterhalb  der 
Aortenklappen  eine  10  Pfennigstück  grosse  rauhe  Stelle  mit  einem  an- 
haftenden Gerinnsel  fand,  während  die  übrigen  Klappenapparate  zwar 
chronisch  verdickt,  aber  sonst  frei  von  frischen  Veränderungen  waren; 
da  sich  mikroskopisch  unterhalb  des  eine  Reinkultur  von  Streptokokken 
enthaltenden  Belages  eine  hochgradige  schwielige  Endokardverdickung 
konstatieren  Hess,  während  das  übrige  Ventrikelendokard  sehr  viel 
zarter  und  normal  beschaffen  war,  so  meint  König  er,  dass  die  eigen- 
tümUche  Lokalisation  der  parietalen  mykotischen  Endokarditis  in  diesem 
Falle  vielleicht  durch  die  ;,örtliche  Disposition"  des  verdickten  Gewebes 
zu  erklären  ist;  im  übrigen  weist  er  darauf  hin,  dass  auch  von  Helm 
(Diss.  Zürich  1897)  typische  Stellen  der  Wandendokarditis  am  Septum 
ventriculorum  und  am  Vorhofsendokard  dicht  oberhalb  des  hinteren 
Mitralzipfels  beschrieben  sind. 
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Ätiologie. 

Obwohl  der  Ausgaugspunkt  der  malignen  Endokarditis   nicht  in 
allen  Fällen   nachzuweisen   ist,    so   steht   doch  fest,    dass   alle  eitrigen 
und  Zerfallsprozesse,    gleichviel    an    welchen    Stellen    des   Organismus 
sich  dieselben  finden,   zur  Entstehung  einer  mykotischen  Endokarditis 
disponieren;    in    diesem   Sinne    kommen    zunächst   alle    eitrigen    und 
putriden  Prozesse  an  den  weiblichen  Geschlechtsorganen  (puerperale  Er- 
krankungen   nach   Abort   oder   normaler   Geburt,   parametrane   Phleg- 
monen etc.^)),  ferner  infizierte  Haut  Verletzungen,  Hamröhrenbeschädi- 
gungen  durch  Katheter  oder  Bougies  (Lenhartz),  Furunkel,  Erysipel 
und  Dekubitus,    eitrige   Zellgewebsentzündungen   nach   Scharlach  und 
Typhus  (Litten),   septische  Rachendiphtherien  (A.  FränkeF)),  eitrige 
Affektionen  des  Hodens  resp.  der  Prostata   (Lanceraux,   cf.  B.  III. 
S.  26),  Leberabszesse  (Netter  und   Martha,  cf.  B.  U.  S.  46),  Chole- 
cystitis und  Pylephlebitis  (Lenhartz),  eitrige  Hämorrhoiden  (Rom- 
berg) in  Betracht;  von  sonstigen  primären   Affektionen   wären  Hand- 
gelenkserkrankungen, wie  im  Fall  von  C.  S  chulz  (54),  Tonsillarabszesse, 
wie  in  den  Beobachtungen  von  Ben  da  (4),  Singer  (56)  und  Gavala  (16) 
als  Ursache  bakterieller  mykotischer  Endokarditiden  zu  erwähnen,  ebenso^ 
wie  entzündliche  Veränderungen  im  Verdauungstraktus  mit  Geschwüre- 
bildung zur  Septikopyämie  mit  Endokarditis  führen  können  (G  o  e  d  e  1  % 
femer  zerfallene    Carcinome  besonders   der   Gallenblase  (Lubarsch). 
Auch  die  bei  Malaria  vorkommenden  Fälle  von  maligner  ulzeröser  Endo- 
karditis, wie  sie  Herzog  (22)  gesehen  hat,  sind  wohl  ebenso,  wie  die  bei 
Pocken   vorkommenden   septischen  Endokarditiden^)    auf  irgend  weiche 
im  Körper  vorhandene  Eiterherde  zu  beziehen. 

Fassen  wir  nach  dem  heutigen  Standpunkt  unseres  Wissens  alle 
diese  unter  den  genannten  Bedingungen  entstehenden  malignen  Endo- 
karditiden als  Teilerscheinungen  septiko  -  pyämischer  Prozesse  auf,  so 
trifft  dasselbe  auch  für  jene,  u.  a.  von  Asch  off  (1)  beobachteten  sep- 
tischen Endokarditiden  zu,  die  sich  gelegenüich  aus  gutartigen  An- 
fängen entwickeln  und  im  Verlauf  des  akuten  Gelenkrheumatismus  zur 
Beobachtung  gelangen.  Litten  (33)  räumt  diesen  von  ihm  benannten 
„malignen  rheumatischen  Endokarditiden"  allerdings  wegen  Fehlens 
von  eiterigen  Metastasen  eine  besondere  Stellung  ein,  doch  hat  Roem- 
held  (50)  diesen  Angaben  widersprochen  und  auch  diese  Formen  der 


1)  Über  puerperale  EDdokarditis  vergl.  diese  Ergebnisse.  III.    2.    1898.  S.  192  iL 

2)  A.  Fräukel,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XIII.  1887. 

3)  Goedel,  Deutsche  med.  Wochenscbr.  1896.  Nr.  17. 

*)  Über  Pockenendokarditis  vergl.  diese  Ergebnisse.  IV.  1899.  S.  304. 
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Endokarditis  dem  grossen  Sammelbegriff  der  septiko-pyämischen  Pro- 
zesse subsumiert. 

Bakteriologisch  steht,  ungeachtet  dessen,  dass  die  kulturellen  Unter- 
suchungen noch  einer  weiteren  Vervollständigung  bedürfen,  fest,  dass 
eehr  verschiedenartige  Bakterien  und  zwar  teils  solche,  die  auch  ander- 
weitige Organerkrankungen,  wie  Wundeiterungen,  Osteomyelitis,  Pneu- 
monieen  etc.  zu  erzeugen  vermögen,  teils  solche,  die  bisher  bei  anderen 
[Erkrankungen  noch  nicht  beobachtet  wurden,  bei  der  Entstehung  der 
malignen  Endokarditis  beteiligt  sind. 

Die  erste  Gruppe  wird  im  wesentlichen  durch  den  Streptococcus 
pyogenes  und  seine  verschiedenen  Spielarten  sowie  den  Staphylococcus 
pyogenes  aureus  nebst  den  Diplokokken  der  Pneumonie  und  den  Gono- 
kokken repräsentiert,  während  der  von  Passet  beschriebene  Bacillus 
pyogenes  foetidus  weniger  wichtig  ist. 

Von  den  durch  Pneumokokken  und  Gonokokken  erzeugten  Endo- 
karditiden,  die  wir  in  einem  besonderen  Kapitel  absolvieren  wollen, 
sehen  wir  hier  ab  und  besprechen  gleich  die  übrigen  Bakterienarten, 
die  als  Erreger  der  malignen  Endokarditis  angetroffen  wurden ;  nur  das 
sei  kurz  bemerkt,  dass  die  Pneumokokken  auch  zu  Zeiten,  wo  keine 
Pneumonie  vorhanden  oder  vorangegangen  ist,  und  zwar  teils  allein, 
teils  mit  anderen  Bakterienarten,  wie  Streptokokken  etc.,  in  den  Klappen- 
auflagerungen maligner  Endokarditiden  gefunden  sind  (Lenhartz, 
Roemheld,  Wandel). 

Über  Strepto-  resp.  Staphylokokkenbefande  bei  malignen  Endo- 
karditiden liegen  aus  den  letzten  Jahren  eir^e  ganze  Reihe  von  Beobach- 
tungen vor,  die  zum  grössten  Teil  unter  gleichzeitiger  kritischer  Würdi- 
gung der  kulturellen  Resultate  in  den  einzelnen  Jahrgängen  der  Baum- 
garten sehen  Jahresberichte  besprochen  sind;  in  den  meisten  dieser 
Fälle,  wie  sie  von  Holst  (26),  Pakes  (B.XV.  S.  33),  Bulloch  (B.  XV. 
S.  136),  Kanthack  und  Tickeil  (B.  XIII.  S.  936),  Omeltchenko 
(B.  XVI.  S.  30)  etc.  publiziert  wurden,  handelte  es  sich  um  Befunde, 
bei  denen  Staphylo-  resp.  Streptokokken  entweder  allein  oder  mit 
anderen  Bakterien-  (Pneumococcus ,  Pyocyaneus)  mikroskopisch  oder 
durch  Kulturen  in  den  ulzerös  zerstörten  Klappen  maligner  Endokardi- 
tiden nachgewiesen  wurden,  während  der  von  Malvocz  (B.  IV.  S.  20) 
publizierte  Fall  eine  maligne  verruköse  Endokarditis  der  Trikuspidalis 
betraf,  die  nach  einer  infektiösen  Thrombose  der  rechten  Acbselvene 
angetreten  war. 

Ob  Typhusbazillen  eine  maligne  Endokarditis  erzeugen  können, 
ist  noch  nicht  entschieden;  Matthews  (B.  XV.  S.  280)  gab  zwar  1899 
an,  dass  er  in  einem  Fall  von  ulzeröser  Endokarditis  bei  Typhus  ein 
Bakterium  gefunden  habe,  das  positiv  auf  Widal  reagierte,  doch  ist  der 
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Fall  nicht  einwandsfrei  und  festzuhalten  ist  auch  hier,  dass  auch  bei 
Typhus  nicht  der  Typhusbacillus  jedesmal  als  Erreger  einer  eventuell 
den  Typhus  komplizierenden  Endokarditis  angesehen  zu  werden  braucht, 
sondern  dass  es  Fälle  gibt,  wo  dieselbe,  wie  in  den  Beobachtungen  von 
Castaigne  (B.  XIV.  S.  41)  und  Senger  (Deutsch,  med.  Wochenschr. 
1886,  Nr.  4)  auf  Mischinfektion  mit  Streptokokken  beruht. 

Bacterium  coli  ist  als  Erreger  einer  malignen  ulzerösen  Gudo- 
karditis  von  verschiedener  Seite  angeschuldigt  worden,  doch  ist  es  firag- 
lieh,  ob  alle  Fälle  auf  Richtigkeit  beruhen;  so  teilte  Etienne  (B.  XV. 
S.  323)  im  Jahre  1894  mit,  dass  er  bei  einem  Falle  von  ulzeröser  Endo- 
karditis sowohl  aus  den  Klappen,  als  Leber,  Milz  und  Nieren  ein  Bacteriiiui 
coli  in  Reinkultur  gezüchtet  habe;  in  demselben  Jahre  gab  Duranto 
(zit.  n.  20)  an,  dass  er  bei  einem  31  jährigen,  an  Bronchopneumonie  ver- 
storbenen Manne  in  den  Klappenexkreszenzen  teils  Fräukelsche  Diplo- 
kokken, teils  ein  dem  Bacterium  coli  gleichendes  Bakterium  gefunden 
hat.  Hitschmann  und  Michel  (25)  wollen  gleichfalls  in  den  Klappien- 
exkreszenzen  eines  Falles  von  Pyämie  nach  Dilatation  einer  Harnröhren- 
striktur  Bacterium  coli  uachgewiesen  haben.  Der  letzte  Fall  ist  1901 
von  Henschen  (29)  publiziert;  hier  handelte  es  sich  um  einen  unter 
septischen  Erscheinungen  an  ulzeröser  Aortenendokarditis  gestorbenen 
Mann,  bei  welchem  die  während  des  Lebens  ausgeführten  Blutunter- 
suchungen zu  Anfang  die  Anwesenheit  von  Bacterium  coli,  später  die- 
jenige eines  sehr  ähnlichen,  unbeweglichen  Bacillus  und  zuletzt  den  Be- 
fund von  Streptokokken  ergaben;  bei  Überimpfungen  auf  Mäuse  zeigte 
sich,  dass  die  Coli-  und  anderen  Bakterien  eine  sehr  geringe,  die  Strepto- 
kokken dagegen  eine  sehr  hohe  Virulenz  besassen.  Da  die  Krankheit 
mit  starken  Diarrhöen  einhergegangen  war,  so  meint  Henschen,  dass 
es  sich  hier  um  eine  Koliinfektion  des  Blutes  vom  Darme  aus  ge- 
handelt hat. 

Eine  Entstehung  der  malignen  ulzerösen  Endokarditis  durch 
Diphtheriebazillen  ist  noch  nicht  erwiesen.  Howard  (B.  IX. 
S.  193)  gibt  allerdings  1893  an,  dass  er  in  einem  solchen  Falle  einmal 
mikroskopisch  und  kulturell  ein  morphologisch  und  kulturell  dem  Diph- 
theriebacillus  gleichendes,  aber  nicht  pathogenes  Bakterium  gefunden 
hat,  welches  Welch  in  einem  Nachtrag  zu  der  Ho  ward  sehen  Arbeit 
als  echten  Diphtheriebacillus  angesprochen  hat,  doch  ist  der  Fall  nicht 
einwandsfrei;  dasselbe  trifftauch  für  die  Beobachtung  von  Christoph  (8) 
zu,  während  der  von  Wright  beschriebene  Fall  bereits  in  diesen  Eiv 
gebnissen  (IV.  1899,  S.  179)  besprochen  ist;  neuerdings  hat  noch 
Ro 08 en- Runge  (Münch.  med.  W.  1903,  S.  1252)  einen  Befund  von 
Diphtheriebazillen  in  den  Auflagerungen  einer  ulzerösen  Endokarditis 
publiziert. 
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Blum  (5)  gibt  an,  dass  auch  der  Pyocyaneus  eine  maligue 
Endokarditis  erzeugen  kann. 

Von  sonstigen  Mikroorganismen,  die  bisher  ausschliesslich  bei 
malignen  ulzerösen  Endokarditiden  und  noch  nie  bei  anderen  infektiösen 
Erkrankungen  angetroffen  wurden,  sind,  ausser  den  bereits  bekannten 
und  von  Weichselbaum  (Zieglers  Beitr.  II)  entdeckten  Bacillus  endo- 
carditidis  griseus  (=  Diplococcus  brevis  endocarditidis),  dem  Microcogcus 
endocarditidis  rugatus  (=  Micrococcus  conglomeratus),  dem  Bacillus 
endocarditidis  capsulatus,  ferner  dem  „unbeweglichen,  fötiden  Bacillus'* 
von  Fränkel  und  Sänger,  sowie  dem  Diplococcus  tenuis  von  Klem- 
perer  (Berlin,  klin.  W.  1894,  S.  913)  in  neuerer  Zeit  noch  verschiedene 
andere  Bakterien  beschrieben,  die  ich  der  Vollständigkeit  halber  noch 
erwähnen  will. 

So  haben  Josserand  und  Roux  (B.  VIII.  S.  32)  im  Jahre  1892 
einen  bei  einem  aufFallend  langsam  verlaufenden  Fall  von  ulzeröser 
Endokarditis  aus  dem  Fingerblut  in  Reinkultur  gezüchteten  Coccus 
isoliert,  der  bei  Kaninchen  nach  intravenöser  Injektion  wieder  eine 
typische  Entzündung  der  Herzklappen  mit  mächtigen  Vegetationen  her- 
vorrief, in  künstlichen  Kulturen  Pigment  erzeugte  und  sich  von  dem 
gewöhnlichen  Staphylococcus  durch  grösseren  Umfang  seiner  Glieder 
und  die  langsamere  Verflüssigung  der  Gelatine  unterschied. 

Einige  Jahre  später^  1896,  gab  Sterling  (58)  an,  dass  er  in  einem 
Fall  von  ulzeröser  Endokarditis  aus  dem  Blute  und  Harn  einen  nach 
Gram  färbbaren  und  in  Tetradenform  auftretenden  Coccus  gefunden 
hat,  der  von  ihm  als  „Micrococcus  tetragenus  citreus'*  bezeichnet  wird; 
weiterhin  ist  von  Mac  Callum  und  Hastings  (B.  IV.  S.  136)  1899 
über  einen  bei  ulzeröser  Endokarditis  gezüchteten  und  bisher  noch 
nicht  beschriebenen  peptonisierenden  Diplococcus  berichtet  worden,  der 
sowohl  mikroskopisch  als  kulturell  in  den  Vegetationen  der  Aorten- 
klappen, in  Milz,  Niereninfarkten,  Herzblut  und  Lunge  in  Reinkultur 
vorhanden  war;  Tierversuche  stellten  fest,  dass  bei  Hunden,  denen  die 
Aortenklappen  vorher  zerstört  waren,  durch  intravenöse  Injektion  dieses 
„Micrococcus  zymogenes'^  eine  gleichfalls  ulzeröse  Endokarditis  zu  er- 
zeugen war. 

Endlieh  sei  darauf  verwiesen,  dass  die  bakteriologischen  Unter- 
suchungen selbst  bei  malignen  ulzerösen  Endokarditiden,  wie  im  Fall 
von  Washbourn  (B.  XIII.  S.  44)  ein  negatives  Resultat  ergeben  können, 
so  dass  man  in  solchen  Fällen  lediglich  aus  den  bestehenden  Gewebs- 
veränderungen einen  Rückschluss  auf  den  malignen  Charakter  derselben 
ziehen  kann. 
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Terlauf. 

Da  die  maligne  Endokarditis  eine  Krankheit  darstellt,  deren  Sym- 
ptome gewöhnlich  in  dem  Bilde  einer  allgemeinen  Sepsis  übergehen, 
während  nur  in  der  Minderzahl  der  Beobachtungen  die  lokale  Erkran- 
kung des  Herzens  als  die  hauptsächlichste  Lokalisation  der  Allgemein- 
erkrankung mehr  in  den  Vordergrund  zu  treten  pflegt  (Romberg),  so 
ist  der  klinische  und  anatomische  Verlauf  der  malignen  Endokarditis, 
zu  deren  Akquirierung  namentlich  ältere  Klappenfehler  disponieren, 
in  keiner  Weise  von  dem  Krankheitsbilde  einer  allgemeinen  Sepsis 
unterschieden;  0.  Rosenbach  hat  infolgedessen  die  akute  maligne 
Endokarditis  geradezu  aus  der  Reihe  der  Herzkrankheiten  sensu  stric- 
tissimo  eliminiert,  da  die  Gefahr  für  den  Patienten  eben  weniger  auf 
der  lokalen  Erkrankung  seiner  Klappen,  als  dem  Eintritt  der  Pyämie 
beruht  und  die  Bezeichnung  „allgemeine  Pyämie  mit  Lokalisation  am 
Endokard''  gewählt;  auch  Litten  (35)  hat  sich  ähnlich  ausgesprochen 
und  hervorgehoben,  dass  der  Endokarditis  in  vielen  Fällen  die  Bedeu- 
tung einer  selbständigen  Erkrankung  fehlt  und  dass  sie  nur  als  ein 
Symptom  der  allgemeinen  Infektion  des  Blutes,  etwa  gleichbedeutend 
mit  einer  putriden  Pleuritis,  Panophthalmie  etc.  zu  betrachten  ist 

Klinisch  kommen  alle  Übergänge  mit  akuten  stürmischem  und 
andererseits  mehr  protrahierten  chronischem  Verlaufe  vor. 

Die  akuten  Krankheitsfälle  verlaufen  unter  foudroyanten  stürmi- 
schen Erscheinungen  mit  hohem  kontinuierlichen  oder  remittierenden 
Fieber,  Schüttelfrösten,  Milzschwellung,  multiplen  Haut-  und  Schleim- 
hautembolieen  etc.  in  kurzer  Zeit  letal;  viele  Fälle  sind  mit  Nephritis 
kompliziert,  die  nach  Romberg  sogar  in  manchen  Fällen  das  Krank- 
heitsbild beherrschen  kann;  von  anderweitigen  häufigeren  Komplikationen 
sind  Plem'itiden,  Perikarditiden,  Gelenkerkrankungen  und  vor  allem  die 
zahlreichen  Embolieen,  die  bei  den  Sektionen  in  den  verschiedenen 
Organen  angetroffen  werden,  zu  erwähnen;  dieselben  erscheinen  bald 
unter  dem  Bilde  von  einfachen  anämischen  Nekrosen,  bald  schmelzen 
sie  eitrig  oder  putride  ein,  ebenso  wie  die  Perikarditiden,  Gelenkerkran- 
kungen etc.  einen  serösen  oder  eitrigen  Charakter  tragen. 

Zur  Aufstellung  verschiedener  klinischer  Typen,  wie  die  von 
Rosenstein  (Zierassens  spez.  Pathol.  IV.  1 878)  vorgeschlagene  Unter- 
scheidung in  „typhoide"  und  „pyämische"  Formen  oder  in  eine  ,^Foru]e 
cardiaque"  und  „Forme  möningitique",  wie  die  französischen  Forscher 
wollen,  liegt  aber  bei  den  zahlreichen  Übergängen  zwischen  ihnen 
ebensowenig,  wie  für  die  von  Litten  geübte  Unterscheidung  in  eine 
eitrige  und  nicht  eitrige  maligne  Endokarditis  ein  Bedürfnis  vor. 


Verlauf  der  malignen  Endokarditis  unter  dem  Bilde  der  Sepsis  und  Pyfimie.      729 

Wenn  Litten  aiif  diese  Zweiteilung  ein  besonderes  Gewicht  ge- 
legt und  dieselbe  damit  begründet  hat,  dass  ein  Teil  der  malignen 
Endokardiüden  ausschliesslich  zu  eitrigen  und  putriden  Metastasen,  ein 
anderer  Teil  derselben  aber  durchwegs  zu  blanden  embolischen  Nekrosen 
führt,  so  lässt  sich  die  Richtigkeit  dieser  Beobachtung  in  ihrer  allge- 
meinen Fassung  nicht  bestreiten,  doch  dürfte  es  wohl  kaum  der  Wirklich- 
keit entsprechen,  wenn  man  aus  diesen  Differenzen  prinzipielle  Unter- 
schiede zwischen  den  einzelnen  malignen  Endokarditisformen  konstruiert, 
da  es,  wie  Lenhartz  (31)  schon  hervorgehoben  hat,  zweifellose  Fälle 
gibt,  wo  man  bei  den  Sektionen  neben  dem  Gros  der  vereiterten  In- 
farkte auch  blande  anämische  Nekrosen  in  den  verschiedenen  Organen 
zu  Gesicht  bekommt.  Der  Ausweg,  den  Litten  zur  Erklärung  solcher 
Fälle  wählt,  dass  die  blanden  Infarkte  dann  von  blanden  Thromben  im 
Herzen  oder  blanden  abgelaufenen  Endokardiüden,  die  sich  neben  der 
pyämischen  Endokarditis  an  einer  anderen  Klappe  finden,  ihren  Aus- 
gang nehmen,  kann,  was  die  Möglichkeit  eines  solchen  Ereignisses  be- 
trifft, selbstredend  nicht  ohne  Weiteres  geleugnet  werden,  doch  hängt 
die  Frage,  ob  ein  Infarkt  vereitert  oder  nicht,  auch  nicht  zum  wenigsten 
von  dem  Zeitpunkt  des  tödlichen  Verlaufes  der  Erkrankung  und  auf  der 
anderen  Seite  auch  vielleicht  von  gewissen  lokalen  Verhältnissen,  welche 
die  Wachstumsgeschwindigkeit  und  Wirksamkeit  der  embolisierten  Mikro- 
organismen modifizieren  können,  ab;  so  ist  es  mir  von  jeher  auf- 
gefallen, dass  bei  gleichzeitig  bestehenden  Milz-  und  Nierenabszessen 
die  Infarkte  in  der  Leber  viel  seltener  zu  vereitern  pflegen.  Auch  die 
neuesten  Beobachtungen  von  Wandel  (64),  welcher  bei  allgemeinen 
Pneumokokkeninfektionen  des  Körpers  mit  polypöser  oder  ulzeröser  Endo- 
karditis nach  Pneumonie  bald  blande,  aber  mikroskopisch  als  infektiös 
aufzufassende,  bald  abszedierte  Infarkte,  oder  beide  nebeneinander  in 
verschiedenen  Organen  derselben  Laiche  angetroffen  hat,  sind  gegen  eine 
prinzipielle  Trennung  der  malignen  Endokarditis  in  verschiedene  Formen 
zu  verwerten. 

Insofern  stimme  ich  also  Lenhartz  bei,  wenn  er  die  beiden 
Formen  der  eitrigen  und  nichteitrigen  malignen  Endokarditis  von  Litten 
zu  einer  Gruppe  der  ,,septischen  Endokarditis^  zusammenschmilzt  und 
dafür  stimmt,  dass  eine  nur  auf  der  Frage  nach  dem  Eintritt  oder  Fehlen 
einer  Eiterung  basierende  Unterscheidung  der  malignen  Endokarditis 
in  eine  „nichteitrige  maligne  Endokarditis*'  (=  maligne  rheumatische 
[nicht  septische]  Endokarditis.  Litten)  und  eine  „eitrige  maligne  Endo- 
karditis^ (=  septische  „ulzeröse*'  Endokarditis.  Litten.  =  (einfach) 
septische  Endokarditis.  Lenhartz)  nicht  berechtigt  ist.  Da  anderer- 
seits auch  der  maligne  Charakter  bei  beiden  derselbe  ist  und  Litten 
selbst  bemerkt,  dass  diese  beiden  Formen  auf  der  Höhe  des  Krankheits- 
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bildes  eiuander  äusserst  ähnlich  sind,  so  liegt  kein  Grund  vor,  warum 
man  sich  nicht  für  alle  diese  Fälle  des  Sammelbegriffes  „Septische 
Endokarditis'^  nach  dem  Vorschlag  von  Lenhartz  bedienen  soll. 

Auf  der  anderen  Seite  scheint  mir  Lenhartz  aber  doch  zu  weit 
zu  gehen,  wenn  er  mit  dem  Nachweis  von  Bakterien  im  Blut  oder  in 
den  Vegetationen  ohne  weiteres  den  septischen  Charakter  einer  Endo- 
karditis für  bewiesen  hält  und  meint,  dass  ein  Fehlen  der  Mikroben  an 
diesen  Stellen  oder  der  mangelnde  Nachweis  derselben  in  Serienschnitten 
der  Klappen  für  die  „rheumatische"  Grundlage  der  Endokarditis  zu 
verwerten  ist;  die  Konsequenz  einer  derartigen  Auffassung  wäre,  wie 
schon  Litten  hervorgehoben,  u.  a.  die,  dass  mit  der  Entdeckung  des 
Erregers  des  akuten  Gelenkrheumatismus  auch  die  „rheumatische*'  Endo- 
karditis eine  „septische**  wird. 

Lenhartz  hat  sich  dagegen  durch  Einführung  mehrerer  Unter- 
arten der  septischen  Endokarditis  zu  helfen  gesucht,  doch  halte  ich 
dieses  für  nicht  empfehlenswert,  denn,  abgesehen  davon,  dass  die  Ein- 
führung der  unglückseligen  Bezeichnung  „rheumatische  Endokarditis'* 
(Litten)  und  die  Aufstellung  aller  möglichen  Gruppen  nebst  Unter- 
arten der  Endokarditis  eine  grenzenlose  Verwirrung  schafft,  haben  alle 
diese  Dezimierungen  des  Endokarditisbegriffes  schon  aus  dem  Grande 
keinen  Zweck ,  als  die  maligne  Endokarditis  wenigstens  trotz  ihrer 
pleomorphen  Erscheinungsweise,  eine  einheitliche  bakterieUe  Erkran- 
kung ist. 

Ausser  den  bisher  erwähnten  Fällen  kommen  nach  den  Beob- 
achtungen von  Heubner  (23),  A.  Fränkel  (12),  Harbitz  (19)  und 
Lenhartz  (31)  auch  maligne  Endokarditiden  vor,  die  unter  dem  Bilde 
der  chronischen  Sepsis  ihren  Ablauf  nehmen. 

Heubner  hat  4  derartige  Fälle  publiziert,  bei  denen  sich  die 
Krankheitsdauer  auf  4 — 9  Monate  belief  und  zwar  handelte  es  sich  stets 
um  langdauemde,  unklare  Fieberzustände,  die  sich  mit  verschieden- 
artigen Komplikationen,  wie  rheumatischen  Schmerzen,  allgemeiner  Pro- 
stration, erythematösen  Hauteruptionen,  serös -hämorrhagischen  Pleuri- 
tiden  etc.  verbanden,  ohne  dass  am  Herzen  eine  erhebUchere  Störung  zu 
bemerken  war ;  die  Obduktion  stellte  aber  in  allen  diesen  Fällen  schwere 
Klappenerkrankungen  mit  bis  haselnussgrossen  globulösen  Vegetationen, 
Klappenulzerationen,  Zerstörungen  von  Sehnenfäden  etc.  nebst  mul- 
tiplen verjauchten  Infarkten  in  den  inneren  Organen  fest.  Genauere 
bakteriologische  Untersuchungen  über  diese  Fälle  fehlen. 

Bei  dem  von  A.  Fränkel  mitgeteilten  Falle  lag  gleichfalls  eine 
chronische,  sich  auf  6  Monate  erstreckende  maligne  Endokarditis  vor, 
die   mit   dauerndem   Fieber,    Petechien    an   der    Haut   des    Rumpfes, 
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vorübergehenden  Blutungen  am  Augenhintergrund,  aber  ohne  Schüttel- 
fröste verlaufen  war;  bei  den  während  des  Lebens  vorgenommenen 
Blutuntersuchungen  Hessen  sich  5  Monate  hindurch  Pneumokokken  kon- 
statieren, die  zwar  kulturell  fortpflanzungsfähig  waren,  aber  ihre  Patho- 
genität für  Mäuse  vollständig  verloren  hatten ;  dieselben  Mikroorganismen 
fanden  sich  auch  p.  m.  in  den  Auflagerungen  der  Klappen  vor. 

Auch  Harbitz  hat  16  Fälle  dieser  chronischen  malignen  Endo- 
karditis gesehen  und  dieselben  genauer  bakteriologisch  untersucht,  wo- 
bei er  4  mal  Pneumokokken,  9  mal  Streptokokken  und  in  3  Fällen  Mikro- 
organismen anderer  Art  gefunden  hat.  . 

Er  gibt  aus  seinen  Erfahrungen  über  diese  Fälle,  die  sich  über 
4  —  8  Monate  erstreckten  und  gleichfalls  mit  Fieber,  rheumatischen 
Schmerzen ,  allgemeinem  Unwohlsein ,  später  mit  Blutungen  an  ver- 
schiedenen  Stellen,  Cyanose,  Ödemen  imd  mit  akuter  parenchymatöser 
oder  hämorrhagischer  Nephritis  verlaufen  waren,  an,  dass  bei  den  Ob- 
duktionen die  Veränderungen  an  den  Klappen  dominierten ;  am  häufig- 
sten fand  er  kleinere  verruköse  ödere  grössere,  unregelmässig  geformte 
und  oft  zerfetzte  polypöse  Exkreszenzen  vor,  die  entweder  an  den 
Schliessungslinien  oder  den  Klappenflächen  oder  noch  häufiger  an  dem 
angrenzenden  Endokard  des  Vorhofs  resp.  des  Ventrikelsepjtujris  sassen; 
dabei  waren  die  Effloreszenzen  meistens  ziemUch  konsistent  und  sassen 
breitbasig  den  Klappen  auf,  während  Ulzerationen  für  gewöhnlich  fehlten. 

Mikroskopisch  stellte  er  fest,  dass  diese  Vegetationen  zum  grössten 
Teile  aus  einem  kemarmen,  fibrillären  Bindegewebe  und  einer  mehr 
oder  weniger  reichlichen  Menge  homogener  Thromben  bestanden,  so 
dass  sie  den  Eindruck  älterer,  in  Organisation  befindlicher  und  zur 
Heilung  tendierender  Prozesse  machten. 

In  den  Deckglaspräparaten,  Schnitten  und  Kulturen  Hessen  sich 
in  diesen  Fällen  regelmässig  und  oft  ungeheure  Mengen  von  Bakterien 
konstatieren;  irotzdessen  schmelzen  die  zcdilreichen  Infarkte,  die  man 
in  den  verschiedenen  Organen  findet,  nach  Harbitz  niemals  eitrig 
ein,  sofern  es  sich  um  Strepto-  oder  Pneumokokkeninfektionen  handelt^ 
während  die  seltenen  Fälle  der  chronischen  Staphylokokkenendokardi- 
tiden  unter  dem  vollständig  entwickelten  pyämischen  Bilde  mit  mul- 
tiplen Abszessen  etc.  verlaufen. 

In  einer  weiteren  Reihe  von  10  Fällen,  die  sowohl  klinisch  wie 
pathologisch-anatomisch  mit  den  vorigen  Fällen  harmonierten,  konnte 
Harbitz  keine  Mikroorganismen  finden,  doch  weist  er  darauf  hin, 
dass  auch  für  sie  wohl  eme  mykotische  Genese  angenommen  werden 
muss,  zumal  er  einmal  in  einem  solchen  Falle  zwei  Wochen  vor  dem 
Tode  des  betreffenden  Patienten  auch  den  Staphylococcus  albus  aus 
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dem  Blute  züchten  und  in  anderen  Fällen  trotz  des  negativen  kultu- 
rellen Resultates  die  Bakterien  noch  mikroskopisch  in  den  Klappen 
konstatieren  konnte. 

Zwischen  diesen  beiden  Gruppen  der  akuten  und  chronisch  ver- 
laufenden malignen  Endokarditiden  kommen  nach  Harbitz  sowohl  in 
bezug  auf  die  klinischen  Symptome,  als  auch  in  Hinsicht  auf  das  makro- 
skopische und  mikroskopische  Verhalten  der  endokarditischen  Prozesse 
alle  Übergönge  vor. 

Lenhartz,  der  16  Fälle  dieser  chronischen  malignen  Endokardi- 
tiden mit  einer  Krankheitsdauer  von  3 — 7  Monaten  gesehen  hat,  gibt 
gleichfalls  an,  dass  er  in  allen  Fällen  bei  den  alle  14  Tage  oder  4  Wochen 
vorgenommenen  Blutuntersuchungen  immer  dieselben  Organismen  und 
zwar  teils  in  gleicher,  teils  in  allmähUch  zunehmender  Menge  gefunden 
hat;  meist  lagen  Staphylo-  oder  Streptokokken,  einmal  Pneumo-  resp. 
Gonokokken  vor;  im  übrigen  wird  von  ihm  bemerkt,  dass  in  diesen 
chronisch  verlaufenden  Fällen,  selbst  bei  mächtiger  Entwickeluug  der 
Vegetationen  Herzgeräusche  vielfach  fehlen. 

Königer  (28  a),  bei  welchem  sich  noch  weitere  literarische  No- 
tizen über  diese  Fälle  finden,  meint,  dass  es  sich  bei  den  chronischen 
infektiösen  Endokarditiden  meist  um  Fälle  von  sog.  primärer  ulzeröser 
Endokarditis  handelt,  bei  denen  die  Eingangspforte  der  Bakterien  in 
den  Organismus  unklar  blieb,  „sei  es  nun,  weil  die  Bakterien  am  Orte 
ihres  Eintritts  nur  sehr  geringfügige  Veränderungen  hervorriefen  oder 
weil  der  eigentliche  primäre  Herd  aus  irgend  welchen  anderen  Gründen 
der  Beobachtung  entgingt' ;  im  Gegensatz  zu  diesen  Fällen,  die  der  sog. 
kryptogenetischen  Sepsis  zugehören,  kommen  nach  seinen  Beobachtungen 
chronisch  verlaufende  Fälle  von  nachweisbar  sekundären  mykotischen 
Endokarditiden  seltener  vor,  weil  hier  „nicht  nur  von  den  kleineren  endo- 
karditischen Herden,  sondern  auch  aus  den  vereiterten  Venenthromben 
imd  anderen  Quellen  fortwährend  grosse  Mengen  von  Bakterien  in  das 
Blut  gelangen  oder  durch  ihre  Toxine  den  Organismus  zugrunde  richten." 
Dem  gegenüber  muss  nach  ihm  „bei  der  ausserordentlich  langen  Dauer 
mancher  Fälle  von  primärer  Endokarditis  —  die  geringe  Virulenz  der 
Bakterien  und  die  Disposition  des  Organismus  —  vielleicht  auch  eine 
vorübergehende  Anpassung  des  Organismus  an  seine  Parasiten  und 
Abschwächung  ihrer  Virulenz  während  des  Krankheitsverlaufea"  eine 
Kolle  spielen. 

Im  übrigen  teilt  er  diese  langsam  verlaufenden  Fälle  von  infdc* 
tiöser  Endokarditis  nach  ihrem  histologischen  Verhalten  in  zwei  Gruppen 
ein,  „nämlich  erstens  in  solche,  bei  denen  es  anfänglich  oder  im  weiteren 
Verlaufe  zu  schweren  Zerstörungen  kommt,   und  zweitens  solche,   in 
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welchen  die  mykotischen  Prozesse  sich  von  vornherein  und  dauernd 
mehr  oberflächlich  abspielen.*' 

„Die  ersteren  verlaufen  nicht  ganz  so  langsam  wie  die  letzteren, 
sie  machen  im  Anfang  wohl  auch  akute  Erscheinungen,  gehen  vielleicht 
bisweilen  aus  einer  typischen  akuten  septischen  Endokarditis  hervor, 
von  welcher  sie  sich  nicht  scharf  trennen  lassen. 

Bei  der  zweiten  Gruppe  ist  die  Infektion  von  Anfang  an  milder, 
der  Verlauf  ganz  schleichend,  sei  es  nun,  weil  die  Virulenz  der  Mikro- 
organismen geringer  oder  weil  der  Organismus  weniger  disponiert  ist." 
Diese  Fälle  zeichnen  sich  nach  ihm  anatomisch  dadurch  aus,  „dass  die 
Veränderungen,  obwohl  sie  zweifellos  lange  bestanden  haben  und  sehr 
verbreitet  sind,  nirgends  zu  tiefgreifenden  Zerstörungen**  führen. 

Zwischen  diesen  beiden  Gruppen  kommen  nach  Königer  Über- 
gänge vor,  „und  diese  sind  hauptsächlich  dadurch  bedingt,  dass  das 
Tiefgreifen  der  Nekrose  nicht  nur  von  der  Virulenz  der  Bakterien  und 
der  allgemeinen  Disposition  des  Organismus,  sondern  sehr  wesentlich 
auch  von  der  örtlichen  Disposition  des  Gewebes**  abhängig  ist. 

Histologisch  pflegt  die  Nekrose  in  den  meisten  Fällen  im  Verhält- 
nis zu  der  enormen  Bakterienansiedelung  nur  gering  zu  sein,  sie  greift 
wenig  in  die  Tiefe  und  der  Umstand,  dass  „trotz  zweifellos  längeren 
Bestehens  und  trotz  schwacher  Reaktion  wenig  Neigung  zur  Progredienz** 
besteht,  weist  nach  Königer  darauf  hin,  dass  die  Virulenz  der  Bak- 
terien selbst  in  Fällen,  wo  sie  im  Anfange  der  Erkrankung  schwere 
Zerstörungen  des  Endokards  und  der  Klappen  herbeiführten,  im  Ver- 
laufe der  Krankheit,  sei  es  lokal  unter  dem  Einfluss  der  Zellen,  oder 
aus  allgemeinen  Gründen  abgenommen  hat;  in  anderen  Fällen  treten 
ausgedehnte  Granulationswucherungen  ein,  wobei  sich  an  den  Klappen 
„histologisch  unter  den  Auflagerungen  richtige  warzige  Erhebungen 
finden,  die  allem  Anschein  nach  unter  dem  Einfluss"  der  aufgelagerten 
Bakterien  entstanden  sind**  und  „solche  Fälle  zeigen  mit  unverkennbarer 
Deutlichkeit,  dass  warzige  Bildungen  kein  Charakteristikum  gutartiger 
Prozesse  sind.** 

In  ätiologischer  Beziehung  kommen  nach  König  er  für  diejenigen 
Fälle  von  mykotischer  Endokarditis,  die  langsam,  zum  Teil  schleichend 
verlaufen  und  mehr  zur  Ausheilung  neigen,  in  der  Regel  Streptokokken, 
manchmal  wohl  auch  Pneumokokken ,  jedenfalls  aber  viel  seltener 
Staphylokokken  in  Betracht,  wobei  die  Frage,  ob  es  sich  bei  diesen 
chronischen  infektiösen  Endokarditiden  vielleicht  um  eine  besondere  Art 
von  Streptokokken  handelt,  noch  nicht  entschieden  ist. 

König  er  gibt  die  Möglichkeit  als  solche  zu,  doch  weist  er  darauf 
hin,  dass  bei  der  Beurteilung  des  scheinbar  für  die  Annahme  verschie- 
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dener  Bakterienarten  sprechenden  verschiedenen  Verlaufes  der  Strepto- 
kokkenendokarditis, die  „in  einem  Falle  eine  rasch  tödlich  endende  mit 
massenhaften  metastatischen  Abscessen  einhergehende  Infektion  dar- 
stellt, im  anderen  Falle  ganz  chronisch  im  Verlauf  von  Monaten  den 
Organismus  mehr  und  mehr  schwächt  und  schliesslich  zugrunde  richtet'', 
auch  die  Disposition  des  Organismus  und  die  Virulenz  der  Kokken  zu 
berücksichtigen  ist,  ebenso  wie  sich  nach  seiner  Meinung  das  Vor- 
kommen von  zahlreichen  Übergängen  zwischen  beiden  Formen  gegen 
die  Annahme  verwerten  lässt,  dass  die  akute  mykotische  und  die 
chronisch-infektiöse  Endokarditis  durch  verschiedene  Bakterienarten  her- 
vorgerufen wird. 

Anatomisch  sei  noch  kurz  darauf  verwiesen,  dass  es  bei  diesen 
chronisch  verlaufenden  malignen  Endokarditiden  in  seltenen  Fällen  nach 
Borchers  (6)  auch  zu  Amyloidentartung  kommen  kann. 

Im  übrigen  dürfte  sich  der  Ausgang  der  malignen  Endokarditis 
auch  in  diesen  Fällen  nach  der  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  und 
dem  Eintritt  eventueller  weiterer  Komplikationen  richten.  .  Heilungen 
kommen^  jedenfalls  nur  selten  vor,  wenn  auch  neuerdings  wieder  der- 
artige Beobachtungen  u.  a.  von  Stöwesand  (60)  beschrieben  sind. 

Wie  dieselben  anatomisch  vor  sich  gehen,  ist  uns  ungeachtet  der 
Wahrscheinlichkeit,  dass  die  lokalen  Invasionsherde  durch  die  reaktive 
Tätigkeit  des  Gewebes  zerstört  und  unschädlich  gemacht  werden  (O.Rosen- 
bach)  noch  nicht  bekannt. 

Königer  gibt  an,  dass  die  mykotische  Endokarditis,  wenn  sie 
nicht  tödlich  endet,  auch  sehr  schwere  chronisch-iBbröse  Veränderungen 
nach  sich  zieht,  dass  dieselben  sich  aber  wesentlich  anders  als  die  Folge- 
zustände der  verrukösen  Endokarditis  gestalten.  „Sie  unterscheiden 
sich  von  der  letzteren  einmal  durch  die  Art  der  Verbreitung  des 
Prozesses.  Da  häufig  nur  einzelne  zirkumskripte  Stellen  einer  oder 
mehrerer  Klappen  befallen  sind,  so  sind  auch  die  fibrösen  Veränderungen 
auffallend  ungleichmässig;es  kommt  nicht  die  gleichmässige  Schrump- 
fung und  Verwachsung  der  Klappen  zustande,  wie  bei  der  verrukösen 
Form.  Zweitens  ist  das  ausgedehnte  Übergreifen  des  Pro- 
zesses auf  das  parietale  Endokard  charakteristisch.  Namentlich 
ist  es  aber  die  Vielgestaltigkeit  des  Bildes,  welche  die  mykotische 
Endokarditis  auszeichnet,  und  welche  z.  T.  infolge  der  lange  Zeit  be- 
stehenden Infektiosität,  z.  T.  infolge  der  Unvollkommenheit  der  Heilungs- 
vorgänge auch  in  dem  fibrösen  Endstadium  noch  lange  sichtbar  bleibt. 
Ganz  abgesehen  von  tieferen  Zerstörungen  des  Endokard  sind  alle  un- 
regelmässigen Höcker  und  Anhänge,  besonders  solche,  die 
nicht  auf  der  Schliessungslinie  sitzen,  im  allgemeinen  als  ein  Kenn- 
zeichen   der    infektiösen    Endokarditis    anzusehen.     Bindegewebige 
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Anhänge,  die  aus  organisierten  Auflagerungen  hervorgegangen  sind, 
kommen  bei  der  infektiösen  Endokarditis  an  den  verschiedensten 
Stellen  vor  und  erreichen  gelegentlich  eine  beträchtliche  Grösse." 

Bekannt  ist  femer,  dass  namentlich  die  infektiösen  Endokarditiden 
zu  besonders  ausgedehnter  Verkalkung  der  aufgelagerten  Thromben 
disponieren.  Wenn  Königer  meint,  dass  dieses  darin  seinen  Grund 
hat,  „dass  die  infizierten  Thromben  wegen  ihres  Bakterien-  und  Toxin- 
gehaltes  der  Organisation  grössere  Schwierigkeiten  bereiten",  so  glaube 
ich  vielmehr,  dass  die  Verkalkung  in  solchen  Fällen  vielleicht  im  Gegen- 
teil unter  Mithilfe  der  Bakterien  vor  sich  geht,  wie  ähnliches  ja  auch 
zum  Teil  für  die  Entstehung  von  Konkrementen  in  anderen  Organen, 
z.  B.  für  die  Speichelsteine  angenommen  wird. 

Im  übrigen  sei  noch  kurz  bemerkt,  dass  sich  die  Mikroorganismen 
nach  den  Angaben  von  Fränkel  und  Sänger  (13),  Ziegler  (71)  und 
Birch-Hirschfeld  (ibid.  sub.  13,  S.  346)  anscheinend  noch  sehr  lange, 
selbst  in  verkalkten  endokarditischen  Effioreszenzen  erhalten  können,  so 
dass  die  Möglichkeit  besteht,  dass  speziell  bei  den  rekurrierenden  Endo- 
karditiden ohne  erneute  Klappeninfektion  unter  Umständen  ein  Auf- 
flackern des  Prozesses  unter  Wirkung  der  von  älteren  Entzündungen 
her  zurückgebliebenen  und  noch  lebensfähig  erhaltenen  Keime  zustande 
kommt. 
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Nachdem  Hescbl  (4)  im  Jahre  1862  als  einer  der  ersten  über 
das  Vorkommen  einer  Endokarditis  im  Verlaufe  der  croupösen  Pneu- 
monie berichtet  hatte,  nahm  die  Zahl  der  einschlägigen  Beobachtungen 
im  Laufe  der  70 — 80er  Jahre  rasch  zu,  so  dass  Netter  (8)  im  Jahre 
1886  bereits  73  publizierte  Fälle  zusammenstellen  konnte ;  an  der  Hand 
von  sieben  eigenen  Beobachtungen  wies  er  nach,  dass  sich  in  den 
£[lappeneffioreszenzen  sowohl  mikroskopisch  als  kulturell  die  charakte- 
ristischen Fr  an  kel- Weich  sei  bäum  sehen  Diplokokken  finden  und 
dass  dieselben  bei  Übertragung  von  Beinkulturen  auf  Tiere  bei  den- 
selben eine  fibrinöse  Pleuritis  und  Pneumonie  erzeugen;  da  er  weiter- 
hin feststellen  konnte,  dass  auch  nach  vorheriger  artefizieller  Klappen- 
durchstossung  und  nachträglicher  intravenöser  Injektion  der  Diplokokken 
bei  Tieren  eine  typische  Endokarditis  entsteht,  so  hält  er  den  Beweis 
erbracht,  dass  es  eine  Endokarditis  „d'origine  pneumonique'S  wie  er  sie 
bezeichnete,  gibt,  welche  durch  denselben  Erreger,  wie  die  kroupöse 
Pneumonie,  hervorgerufen  wird.  Neben  diesen  reinen  Formen  kommen 
nach  ihm  in  Fällen,  wo  sich  Streptokokken  sekundär  im  Gewebe  der 
bepatisierten  Lungen  angesiedelt  haben,  auch  Endokarditiden  vor,  denen 
eine  Streptokokkeninfektion  zugrunde  liegt. 

Diese  Angaben  wurden  zwei  Jahre  später  von  Weichselbaum 
(13)  unter  Anführung  von  sechs  weiteren  Fällen  bestätigt. 

Die  in  den  folgenden  Jahren  1888 — 1896  erschienenen  Arbeiten, 
die  meistens  aus  den  Federn  ausländischer  Autoren  stammen  und  über 
welche  sich  ein  genaues  Literaturverzeichnis  in  der  Arbeit  von  Ker- 
schensteiner  (6)  findet,  ergaben  ähnliche  Resultate  und  stellten 
gleichfalls  durch  erweiterte  bakteriologische  Untersuchungen  fest,  dass 
man  in  ätiologischer  Beziehung  zwei  Formen  dieser  Endokarditis  za 
unterscheiden  hat,  von  denen  die  eine  nur  durch  die  Diplokokken  der 
Pneumonie,  die  andere  durch  Staphylo-  oder  Streptokokken  hervor- 
gerufen wird;  daneben  kommen  Fälle  vor,  wo  sich  die  Pneumokokken 
gleichzeitig  mit  letzteren  oder,  wie  in  den  Fällen  von  Seils  (10)  mit 
anderen  nicht  weiter  bekannten  „beweglichen  Stäbchen"  in  den  Klappen- 
effioreszenzeu  finden. 

Diese  beiden  Formen  sind  nach  Netter  und  Kerschensteiner 
aber  nicht  nur  ätiologisch,  sondern  auch  in  klinischer  Beziehung  durch 
ihren  Verlauf,  die  Fieberkurve  und  ihre  Komplikationen  unterschieden. 

In  dieser  Hinsicht  weist  Kerschensteiner  darauf  hin,  dass 
die  durch  Pneumokokken  bedingte  Endokarditis  nach  der  Angabe  der 
meisten  Autoren  viel  rascher  und  vehementer,  als  die  durch  Strepto- 
kokken erzeugte  Endokarditis  zu  verlaufen  pfiegt  und  dass  von  Netter 
die  kürzeste  Dauer  der  Erkrankung  auf  fünf  Tage  angegeben  wird. 
Dabei  hält  die  Fieberkurve  bei  ihr  im  Gegensatze  zu  dem  intermittie- 
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renden  Fieberverlaufe  der  pyämischen  oder  typhoiden  septischen  Endo- 
karditis einen  mehr  kontinuierlichen  Typus  ein;  gleichzeitig  hebt 
Kerschensteiner  in  Einklang  mit  Netter  hervor,  dass  bei  der 
durch  Pneumokokken  bedingten  Endokarditis  im  Gegensatze  zu  den 
durch  Streptokokken  bedingten  Formen  für  gewöhnhch  auch  keine 
metastatischen  Infarkte  und  Abszesse  vorhanden  sind.  Die  letztere  An- 
gabe ist  jedoch  durch  zahlreiche  gegenteilige  Beobachtungen  widerlegt; 
schon  Weichselbaum  wies  in  seinem  Falle  Milzinfarkte  nach  und 
späterhin  sind  Infarkte  in  Milz,  Nieren  etc.  auch  von  Traube,  Senger, 
Surugue,  H.  Meyer  (7),  Henke  (3)  etc.  gefunden  worden  und  die 
neuesten  Beobachtungen  von  Wandel  (12)  weisen  überdies  darauf  hin, 
dass  man  auch  bei  der  „Endocarditis  pneumonica"  alle  Übergänge  von 
blanden  bis  zu  eiterig  eingeschmolzenen  Infarkten  nicht  nur  bei  ver- 
schiedenen Individuen,  sondern  in  derselben  Leiche  finden  kann. 

Im  Gegensatz  zu  Kerschensteiner,  der  diese  beiden  Formen 
sowohl  nach  ihrer  ätiologischen  als  klinischen  Seite  in  zwei  verschiedene 
Gruppen  trennt,  fassen  andere  Autoren  die  Endokarditis  bei  Pneumonie 
einheitlich  als  septiko-pyämische  Erkrankung  auf. 

So  wird  von  Litten  in  seinem  Referate  über  die  Endokarditis 
auf  dem  Kongress  für  innere  Medizin  1900  angegeben,  dass  die  im 
Verlaufe  der  kroupösen  Pneumonie  vorkommende  Endokarditis  gleich- 
gültig, ob  sie  durch  Pneumokokken  oder  Staphylo-  resp.  Streptokokken 
hervorgerufen  wird,  stets  der  Gruppe  der  septiko-pyämischen  Erkran- 
kungen angehört;  auch  Henke  hat  sich  ähnlich  ausgesprochen;  trotz- 
dem muss  es  doch  noch  weiteren  Untersuchungen  vorbehalten  bleiben, 
ob  diese  Ansicht  richtig  ist,  zumal  die  ätiologische  Stellung  derjenigen 
Endokarditiden,  die  sich  in  Gestalt  von  kleinen,  warzigen  Erhebungen, 
ebenso  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  so  auch  bei  Pneumonieen 
an  den  Klappenapparaten,  namentlich  der  Mitralis  finden,  noch  nicht 
entschieden  ist;  vorläufig  lässt  sich  nur  das  eine  sagen,  dass  es  neben 
den  gewöhnlichen  sogenannten  verrukösen  Endokarditiden  (Zieglers 
Klappen thromben),  die  auch  bei  Pneumonieen  einen  durchaus  harm- 
losen Charakter  tragen,  Fälle  mit  ausgesprochenem  malignen  Typus 
gibt,  die,  wie  die  Beobachtung  von  Holm  (B.  XIV.  S.  68)  beweist, 
einen  ulzerösen  Charakter  annehmen  und  unter  dem  typischen  Bilde 
der  Pyämie  mit  hohem  Fieber,  Petechien,  Haut-  und  Muskelabszessen  etc. 
in  kurzer  Zeit  letal  verlaufen;  dass  unter  solchen  Verhältnissen  die 
Pneumokokken  auch  schon  zu  Lebzeiten  des  Patienten  im  Blute  nach- 
gewiesen werden  können,  ist  bekannt;  neuere  Beobachtungen  hierüber 
liegen  u.  a.  von  Durante  (2),   d'Aublö  (1)  und  Sittmann  (11)  vor. 

Die  häufigste  Komplikation  der  pneumonischen  Endokarditis  stellt 
die  Meningitis  dar,  die  nach  Netter  in  78®/o  der  Fälle  angetroffen  wird; 
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auch    hämorrhagische    EncephaUtis    kommt    in    seltenen    Fällen    vor. 
(Kerschensteiner). 

über  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  pneumonischen  Endo- 
karditis sind  die  Ansichten  noch  geteilt.  Liebermeister  gibt  im 
Handbuch  von  Schwalbe-Ebst ein  an,  dass  unter  254  von  ihm  beob- 
achteten Pneumonieen  nur  einmal  eine  Endokarditis  vorhanden  war, 
während  Weichselbaum  dieselbe  in  Vs  seiner  Fälle  gesehen  hat. 
Nach  meinen  eigenen  Beobachtungen  ist  das  Vorkommen  einer  Endo- 
karditis bei  kroupösen  Pneumonieen  gleichfalls  selten;  bei  einer  Durch- 
sicht meiner  Protokolle  zeigte  sich,  dass  unter  89  obduzierten  Pneu- 
monieen aus  den  letzten  sechs  Jahren  nur  dreimal  eine  Endokarditis 
an  der  Mitralis  vorhanden  war. 

Was  den  zeitlichen  Eintritt  der  Endokarditis  bei  Pneumonie  betrifft, 
so  heben  Netter  und  neuerdings  auch  Wandel  namentlich  das  Vor- 
kommen derselben  bei  protrahiert  verlaufenden  Pneumonieen  hervor, 
wobei  sich  die  durchschnittliche  Erkrankungsdauer  bei  Netter  auf 
45  Tage,  bei  Wandel,  dessen  Fälle  schon  zum  Teil  in  Karnifikation 
übergegangen  waren,  auf  40  Tage  belief.  Da  Wandel  in  solchen  kar- 
nifizierten  Lungen  nur  noch  spärliche  und  überdies  zumeist  degenerierte 
Pneumonokokken  finden  konnte,  so  hält  er  es  für  ausgeschlossen,  dass 
die  Infektion  des  Blutes  von  diesen  indurierten  Lungen  aus  erfolgt, 
während  er  einen  solchen  Vorgang  für  die  im  akuten  Stadium  der  Pneu- 
monie entstehenden  Endokarditiden  konzediert. 

Wandel  weist  daraufhin,  dass  der  Ausgangspunkt  für  die  Pneu- 
raokokkeninvasion  des  Blutes  in  solchen  Fällen  vielmehr  in  die  markig 
geschwollenen,  erweichten  und  von  Hämorrhagien  durchsetzten  Bronchial- 
drüsen  zu  verlegen  ist,  in  denen  sich  nach  seinen  Beobachtungen  die 
Pneumokokken  bei  abklingenden  und  zurückgebildeten  Pneumonieen 
stets  in  reichlicher  Anzahl  und  auch  längere  Zeit  erhalten;  von  hier 
aus  tritt  dann,  namentlich  bei  gleichzeitigen  eitrigen  Einschmelzungeu 
des  Lymphdrüsengewebes,  wie  sie  durch  starke  Anthrakose  desselben 
begünstigt  werden  sollen,  infolge  Insuffizienz  des  Lymphdrüsenfilters  die 
Infektion  der  Blutbahn  und  zwar  entweder  durch  Vermittelung  des  Duc- 
tus thoracicus  oder  bereits  innerhalb  der  erweichten  Drüsen  durch 
Arrosion  der  Blutgefässe  ein.  Diese  Verhältnisse  erklären  es  nach  W^an- 
del  auch,  warum  mit  Vorüebe  das  rechte  Herz  bei  der  Pneumokokken- 
endokarditis  befallen  wird,  während  die  Pneumokokken,  die  von  der 
Lunge  aus  in  die  Venae  pulmonales  gelangen,  vor  allem  die  Klappen- 
apparate des  linken  Herzens  infizieren. 

Eine  weitere  Frage,  nämlich  die,  ob  der  durch  Pneumokokken  her- 
vorgerufeneu Endokarditis  auch  eine  besondere  anatomische  Form  zu- 
grunde liegt,  ist  viel  umstritten  worden  und  noch  nicht  entschieden. 
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Netter  und  Weichselbaum  geben  an,  dass  die  Pneumokokken- 
Sndokarditis  trotz  Fehlens  einer  scharfen  anatomischen  Abgrenzung 
gegenüber  anderen  Endokarditiden  doch  durch  einige  Besonderheiten 
ihrer  anatomischen  Erscheinungsweise  ausgezeichnet  ist. 

So  wird  von  Netter  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die  Vege- 
tationen an  den  Herzklappen  eine  globulöse  Beschaffenheit  besitzen, 
rundliche  Konturen  und  grünhch-gelbe  Farbe  haben  und  sich  bei  Här- 
tung in  Alkohol  in  eigentümlich  lamellöser  Weise  aufzublättern  pflegen. 
Weichselbaum,  der  letzteres  bestätigt  hat,  gibt  an,  dass  bei  der 
Pneumonie  die  ulzerösen  Formen  die  verrukösen  Endokarditiden  über- 
wiegen (?  Ref.)  und  dass  dieselben  besonders  häufig  durch  auffallend 
grosse,  polypöse  Exkreszenzen  ausgezeichnet  sind ;  letztere  EigentümUch- 
keit  ist  auch  von  anderen  angegeben  worden.  Kerschensteiner  er- 
wähnt, dass  die  Vegetationen  in  seinem  Falle  Wallnussgrösse  besassen 
und  das  Ostium  der  Pulmonalis  obturierten.  Auch  H.  Mayer  fand  in 
seinem  Falle  an  der  hinteren,  in  der  Mitte  eingerissenen  Aortenklappe 
derbe  knollige  Fibringerinnungen  von  doppelt  Kirschkerngrösse  vor  und 
erwähnt,  dass  diese  ^^eigenartig  knollige  oder  globulöse  Beschaffenheit 
der  Fibrinauflagerungen"  auch  in  den  Fällen  von  Surugue  (1875)  und 
N  a  u  w  e  r  k  (1881)  vorhanden  war,  doch  gibt  er  zu,  dass  ähnliches  auch 
bei  anderen  Formen  der  Endokarditis  vorhanden  ist. 

Demgegenüber  hat  Kerschensteiner  wieder  das  Bestehen  spezi- 
fischer Unterschiede  der  Pneumokokken -Endokarditis  gegenüber  den 
anderen  Endokarditiden  betont;  er  gibt  an,  dass  die  pneumonische  Endo- 
karditis durch  eine  Misehform  zwischen  verruköser  und  ulzeröser  Endo- 
karditis (Endocarditis  polyposa  Ziegler),  ferner  durch  mächtige  Vege- 
tationen mit  breiter  Basis,  glatte  und  missfarbige  Oberfläche  und  durch 
die  Neigung  zur  Erweichung  ausgezeichnet  ist  und  dass  auch  in  seinem 
Falle  die  von  Netter  beschriebene  Loslösung  „einer  schurzfellartigen 
Lamelle  infolge  verschiedener  Konsistenz  der  Oberfläche  und  der 
weichen  Grundmasse"  nach  der  Alkoholkonservierung  der  Vegetationen 
nachzuweisen  war. 

Ahnlich  hat  sich  Wandel  ausgesprochen,  während  von  Henke 
und  V.  Jürgensen  (Endokarditis  in  Nothnagel)  ein  irgendwie  charak- 
teristisches Verhalten  der  pneumonischen  Endokarditis  bestritten  wird; 
bei  Durchsicht  meiner  eigenen  drei  Beobachtungen  habe  ich  gleichfalls 
keine  Besonderheiten  konstatiert. 

Mikroskopische  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der  Diplo- 
kokken in  den  Klappenvegetationen  liegen  von  H.  Meyer,  Kerschen- 
steiner, Henke  und  Hoff  (5)  vor. 

H.  Meyer  fand  in  Alkohol  gehärteten  und  mit  wässeriger  Methylenblaulösung 
gefärbten  Präparaten  reichliche  Diplokokkenhaufen  in  den  fibrinösen  Thromben  vor;  sie 
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bevorzagten  dabei  diejenigen  Stellen  der  letzteren,  welche  noch  Leukocyten  enthielten, 
waren  aber  auch  in  den  hyalin  umgewandelten  Teilen  der  AuHagerungen  vorhandeo. 
Meist  bildeten  die  Diplokokken  oder  Diplokokkenketten  mehr  oder  weniger  dichte 
Schwärme  ohne  Andeutung  von  Zoogloeabildung.  Auch  in  der  Substanz  der  Herzklappon- 
thromben  konnten  solche  Diplokokkenschwärme  nachgewiesen  werden,  wobei  sie  sich 
namentlich  in  der  Nähe  der  kleinzellig  infiltrierten  Elappenteile  fanden. 

Kerschensteiner  traf  gleichfalls  in  seinem  Falle  (polypöse  Endokarditis  der 
Pulmonalklappen)  überall  lanzettförmige  Diplokokken  an ;  dieselben  waren  meist  zu 
langen,  streifigen  Gruppen  vereinigt  und  fanden  sich  grösstenteils  in  den  Detritusmassen, 
seltener  vereinzelt  in  kleineren  Haufen  zwischen  den  Rundzelloninfiltrationen  vor. 

Henke  konnte  bei  seinem  ersten  Falle  in  zwei  kleinen  bohnengrossen,  festen, 
rötlich-grauen  Auflagerungen  an  der  Mitralis  in  Schnitten  nnr  ganz  vereinzelte  Diplo- 
kokken, sonst  keine  anderen  Bakterien  finden.  Zwei  Mäuse,  die  er  mit  den  Exkreszenzen 
impfte,  gingen  48  Stunden  später  an  typischer  Pneumokokkenseptikamie  ein. 

In  seinem  zweiten  Falle,  wo  sich  gleichfalls  am  freien  Elappenrande  der  Mitralis 
an  drei  Stellen  etwa  erbsengrosse  Auflagerungen  von  verruköser  Beschaffenheit  and  grao- 
rötlicher  Farbe  gebildet  hatten,  fielen  dagegen  in  den  Schnitten  ausserordentlich  zahl- 
reiche Diplokokken  auf,  die  bei  Mäusen  nach  86—48  Stunden  wiederum  eine  tödliche 
Pneumokokkenseptikamie  erzeugten. 

Auch  in  seinem  dritten  Falle  (ulzeröse  Endokarditis  der  Aortenklappen  mit  Klappen- 
perforation) fanden  sich  massenhafte  Diplokokken  vor. 

Hoff  konnte  in  seinem  Falle  (ulzeröse  Endokarditis  der  Mitral-  und  Aortenklappen) 
geradezu  eine  Reinkultur  von  Diplokokken  züchten.  Wenn  Hoff  aber  meint,  dass  in  seinem 
Falle  die  Endokarditis  das  primäre  sei  und  die  von  den  Klappen  embolisch  in  die  Langen 
verschleppten  Kokken  erst  sekundär  die  Pneumonie  hervorgerufen  hätten,  so  ist  dieee 
Annahme  schon  deshalb  unwahrscheinlich,  weil  sich  die  ganze  Erkrankung  in  13  Tagen 
abgespielt  hat  und  die  von  ihm  in  der  Lunge  vorgefundenen  chronischen  Entzündungs- 
herde, bei  denen  bereits  eine  Organisation  des  Exsudates  eingetreten  war,  unmöglich  in 
13  Tagen  entstanden  sein  können.  Im  übrigen  hat  auch  Guarnieri  (B.  lY.  S.  47) 
ähnliches  für  seinen  Fall  behauptet. 

Über  die  auatomische  Rückbildung  der  pneumonischen  Endokar- 
ditis in  Fällen,  die  in  Heilung  übergehen,  ist  nichts  bekannt.  Traube 
(cit.  n.  12)  gibt  an,  dass  er  eine  fibröse  Umwandlung  und  V^erkalkung 
der  fibrinösen  Auflagerungen,  wie  sie  auch  Netter  in  einem  seiner  Tier- 
experimente beschrieben,  gesehen  hat.  Auch  Wandel  schliesst  sich 
dieser  Ansicht  von  der  Ausheilungsmöglichkeit  der  pneumonischen  Endo- 
karditis an,  betont,  dass  ein  Zugrundegehen  der  Pneumokokken  an  Ort 
und  Stelle  die  Vorbedingung  einer  solchen  Heilung  sei  und  meint,  dass 
diese  Vorstellung  um  so  weniger  auf  Schwierigkeiten  stösst,  als  die  von 
den  Klappen  losgerissenen  und  verschleppten  Partikelchen  in  vielen 
Fällen  bereits  durch  die  Erzeugung  blander  Metastasen  den  Verlust  ihrer 
Infektiosität  beweisen. 
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Der  historische  Entwickelungsgang  von  der  Lehre  der  gonorrhoi- 
schen Endokarditis  ist  in  übersichtlicher  Weise  und  noch  ausführlicher, 
als  es  an  dieser  Stelle  möglich  ist,  bis  zum  Jahre  1895  in  der  Arbeit 
von  Finger,  Ghon  und  Schlagen  häuf  er  (2)  zusammengestellt, 
während  die  Literatur  von  1895 — 1900  (namentlich  die  ausländische)  bei 
Loeb  (10)  und  Schäffer  (diese  Ergebnisse  VII,   S.  650)  zu  finden  ist. 

Wir  entnehmen  diesen  Darstellungen,  dass  sich  nach  einigen 
kürzeren  Mitteilungen  der  französischen  Autoren  Ricord  (1847),  Trou- 
seau  (1854)  etc.  zuerst  der  Däne  Brandes  auf  Grund  einer  klinischen 
Beobachtung  über  den  Zusammenhang  zwischen  Gonorrhöe  und  Endo- 
karditis ausgesprochen  hat. 

Der  Mitteilung  von  Brandes  folgten  sehr  bald  weitere  analoge 
Beobachtungen,  die  über  leichtere,  nicht  zum  Exitus  gelangte  Fälle  von 
Endokarditis  als  Komplikationen  eines  gonorrhoischen  Gelenkrheumatis- 
mus berichteten ;  unter  ihnen  nehmen  wieder  die  Arbeiten  der  französi- 
schen Autoren  eine  führende  Rolle  ein  und  Marty  war  es,   der  1876 
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zuerst  die  interessante  klinische  Tatsache  konstatierte,  dass  mit  dem 
Eintritt  der  komplizierenden  Endokarditis  der  eiterige  Ausfluss  aus  der 
Urethra  abzunehmen  pflegt,  eine  Beobachtung,  die  auch  nach  ihm  viel- 
fach bestätigt  worden  ist. 

Während  sich  bis  zum  Jahre  1878  vorwiegend  ausländische  Forscher 
mit  der  Frage  der  „Endocardite  blennorrhagique"  beschäftigt  haben, 
wurden  von  diesem  Zeitpunkt  ab  auch  deutsche  Arbeiten  bekannt,  doch 
waren  dieselben,  wie  die  Mitteilung  von  Pfuhl,  lediglich  auf  klinische 
Beobachtungen  beschränkt. 

Zwei  Jahre  später  erschien  aus  der  Klinik  vonLeyden  der  erste 
von  Sc  hedler  mitgeteilte  Obduktionsbefund,  bei  welchem  sich  eine 
polypöse  Endokarditis  der  Aortenklappen  mit  Milzinfarkten,  Herzdila- 
tation und  frischer  Perikarditis  fand,  doch  führten  die  von  Seh  edler 
vorgenommenen  bakteriologischen  Untersuchungen,  ob  die  Endokarditis 
auf  Infektion  mit  Gonokokken  oder  anderen  Bakterien  beruhe,  noch  zu 
keinem  Resultat. 

Auch  die  Arbeiten  aus  den  folgenden  Jahren  von  Delprat  (1882), 
Martin  (1882),  Morel  (1883),  Railton  (1884)  etc.,  die  aus  der  fran- 
zösischen, resp.  englischen  Schule  stammten,  ergaben  ebensowenig,  wie 
der  weitere  zur  Obduktion  gelangte  Fall  von  Weckerle  irgend  welche 
Anhaltspunkte,  aus  welchen  sich  die  Frage,  ob  Gonokokken  oder  andere 
Bakterien  der  Endokarditis  bei  Gonorrhöe  zugrunde  liegen,  entschei- 
den Hess. 

Eine  Wandlung  trat  erst  im  Jahre  1887  ein,  als  Weichselbaum 
auf  Grund  einer  einschlägigen  Beobachtung  und  nach  Züchtung  von 
Streptokokken  aus  den  Substanz  Verlusten  der  Aortenklappen  eines 
Gouorrhoikers  behauptete,  dass  die  Endokarditis  bei  und  nach  Gonorrhöe 
durch  eine  Misch-  oder  sekundäre  Infektion  entsteht. 

His,  der  im  Jahre  1892  einen  Fall  von  Endokarditis  bei  einem 
Gonorrhoiker  mit  grossen  fibrinbedeckten  Ulzerationen  der  Aortenklappen 
und  ausgedehnten  Infarkten  in  Lunge,  Milz,  Nieren  etc.  obduzierte, 
schloss  sich  dieser  Ansicht  an  und  meinte,  dass  nur  die  leichteren 
Formen  der  Endokarditis,  die  nicht  zum  Exitus  gelangen,  auf  Gono- 
kokken, die  schwerereu,  zum  Tode  führenden  Fälle  auf  einer  Misch- 
infektion mit  anderen  Bakterien  beruhen. 

Im  Jahre  1893  erschien  dann  die  bekannte  Arbeit  von  v.  Ley- 
den  (8),  die  zum  Ausgangspunkte  weiterer  Kontroversen  wurde. 

V.  Leyden  beobachtete  einen  22 jährigen  Patienten,  der  im  Ver- 
laufe einer  chronischen  Gonorrhöe  eine  Schmerzhaftigkeit  nebst  Schwel- 
lung am  rechten  Knie  sowie  den  beiden  Fussgelenken  und  kurz  hernach 
eine  Herzaffektion  unter  dem  Bilde  der  Aorteninsuffizienz  bekam;   die 
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Krankheit  verlief  dann  mit  hohen  Temperaturen,  Schüttelfrösten,  Leib- 
schmerzen ,  mehrmaligem  Erbrechen  und  schliesshch  unter  den  Sym- 
ptomen einer  akuten  infektiösen  Nephritis  rasch  letal. 

Die  Sektion  ergab,  dass  die  äussere  Aortenklappe  zum  Teil  zer- 
stört und  von  grossen  Fibrinauflagerungen  umschlossen  war;  entsprechend 
dieser  Stelle  fanden  sich  auch  auf  der  Vorhofsseite  des  inneren  Mitral- 
segels  grosse  blutigfibrinöse  und  über  haselnussgrosse  Auflagerungen 
vor,  die  durch  ein  Loch  der  Scheidewand,  welche  an  dieser  Stelle  durch 
die  Ulzerationen  zerstört  war,  mit  den  Vegetationen  der  Aortenklappe 
zusammenhingen;  der  Herzmuskel  selbst  war  schlaff,  blass  und  von 
ziemlich  reichlichen  zerstreuten  Herden  von  fettiger  Degeneration  durch- 
setzt. In  der  Milz  fand  sich  ein  haselnussgrosser  erweichter  Infarkt, 
dessen  bakteriologische  Untersuchung  kein  sicheres  Resultat  ergab. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  ulzerösen  Aortenendokarditis, 
welche  von  Michaelis  vorgenommen  wurde,  ergab,  dass  in  den  endo- 
karditischen Auflagerungen  nur  Diplokokken  vorhanden  waren,  die  von 
Leyden  wegen  der  Übereinstimmung  ihrer  Form  mit  Gonokokken, 
ihrer  Entfärb  barkeit  durch  Alkohol  oder  nach  Gram,  sowie  wegen 
ihres  Einschlusses  in  den  Zellleibern  von  Leukocyten  als  Neiss ersehe 
Gonokokken  angesprochen  wurden.  Leyden  gibt  an,  dass  allerdings 
die  Züchtung  einer  Reinkultur  dieser  Diplokokken  in  seinem  Fall  miss- 
lang, doch  hält  er  dies  für  keinen  wesentlichen  Mangel,  da  nach  seiner 
Meinung  auf  Grund  der  obigen  Merkmale  ein  Zweifel  über  die  Natur 
der  vorgefundenen  Diplokokken  und  ihre  Deutung  als  Gonokokken 
nicht  bestehen  kann. 

Kurz  nach  Erscheinen  dieser  Mitteilung  erschien  eine  Arbeit  von 
Wilms  (22),  welcher  der  Berechtigung  der  Leyden  sehen  Auslegung 
seines  Falles  widersprach. 

Wilms  hatte  Gelegenheit  einen  ganz  ähnlichen  Fall,  wie  v.  Leyden, 
zu  behandeln  und  zwar  handelte  es  sich  hier  um  einen  26  jährigen 
Patienten,  der  vor  einem  halben  Jahre  von  einer  Gonorrhöe  geheilt, 
einen  neuen  Tripper  akquirierte ;  drei  Wochen  nach  der  zweiten  In- 
fektion trat  unter  geringem  Schüttelfrost  bei  dem  Patienten  eine  vorüber- 
gehende Schwellung  im  Kniegelenke  auf,  eine  Woche  später  stellten 
sich  Herzgeräusche  ein,  es  wurde  eine  Insuffizienz  der  Aortenklappen 
konstatiert  und  VI2  Monate  nach  der  zweiten  Infektion  verlief -die 
Krankheit,  die  inzwischen  mit  hohem  Fieber  einhergegangen  war,  letal. 

Die  von  Bo ström  vorgenommene  Obduktion  stellte  ausser  einer 
Herzvergrösserung  mit  Hypertrophie  und  Dilatation  des  linken  Ventrikels 
eine  polypöse  und  ulzeröse  Endokarditis  an  der  hinteren  Aortenklappe 
fest,  wobei  die  Geschwürsbildung  auch  noch  zum  Teil  auf  die  Muskulatur 
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des  rechten  Vorhofs  übergriff;  an  dieser  Stelle  war  dieselbe  überdies 
an  mehreren  Stellen  von  kleinen  unregelmässig  gestalteten  Abszessen 
durchsetzt. 

Mikroskopisch  fanden  sich  an  der  Spitze  der  polypösen  Wucherung 
dicht  unter  den  äussersten  Fibrinschichten  ganze  Wolken  von  Diplo- 
kokken vor;  dabei  wiesen  die  meisten  derselben  in  mit  Methylenblau 
gefärbten  Präparaten  typische  Semmelformen  auf,  lagen  teils  in,  teils 
ausserhalb  von  Zellen  und  entfärbten  sich  nach  Gram,  so  dass  sie  die- 
selben Eigenschaften  hatten,  wie  sie  v.  Leyden  in  seinem  Fall  hervor- 
gehoben hat. 

Trotzdem  erkennt Wilms  die  Mikroorganismen  nichtals  Neissersche 
Gonokokken  an,  da  seiner  Meinung  nach  die  morphologische  Ähnlichkeit, 
die  intrazelluläre  Lagerung  und  die  Entfärbung  nach  Gram  zur 
Diagnose  nicht  genügt;  er  verlangt,  dass  die  Diagnose  „Gonokokken" 
durch  die  Kultur  bestätigt  wird  und  weist  darauf  hin,  dass  sich  in  der 
Urethra  eine  ganze  Reihe  von  pathogenen  und  nicht  pathogenen  gono- 
kokkenähnlichen  Bakterien  findet,  die  sich  teilweise  auch  nach  Gram 
entfärben  und  erst  durch  ihr  Wachstum  auf  Nährböden  von  echten 
Gonokokken  unterscheiden. 

Am  Schlüsse  seiner  Arbeit  wird  von  Wilms  behauptet,  dass  die 
Gonokokken  keine  maligne  Endokarditis  und  auch  keine  anderen  ulze- 
rösen Prozesse  hervorzurufen  vermögen  und  dass  die  Komplikationen 
beim  Tripper,  also  auch  die  Endokarditiden  auf  sekundäre  Infektionen 
mit  anderen  Kokken  aus  der  Urethra  zurückzuführen  sind. 

Michaelis  (11)  erkennt  in  seiner  Entgegnung  die  Gegengründe 
von  Wilms  nicht  an,  bemerkt,  dass  die  vier  Eigenschaften :  Diplokokken 
von  Semmelform,  intrazelluläre  Lagerung,  Entfärbung  durch  Alkohol 
und  nach  Gram  so  charakteristisch  sind,  dass  man  hieraus  allein,  selbst 
in  Schnittpräparaten,  Neissersche  Diplokokken  diagnostizieren  kann 
und  weist  darauf  hin,  dass  Kulturversuche  wegen  der  inkonstanten 
Wachstumsformen  der  Gonokokken  auf  künstlichen  Nährböden  (Bumm) 
nicht  nötig  sind. 

Die  Streitfrage,  ob  die  Endokarditis  bei  Gonorrhöe  auf  Gonokokken- 
oder  auf  Misch-  resp.  sekundären  Infektionen  beruht,  wurde  auch  in 
den  folgenden  Jahren  nicht  gelöst,  zumal  die  beiden  Arbeiten  von 
Keller  (6),  sowie  von  Dauber  und  Borst  (1),  die  im  Jahre  1896  er- 
schienen, wiederum  sehr  verschiedene  und  der  Gonokokken -Ätiologie 
dieser  Endokarditis  widersprechende  Resultate  gaben. 

Keller,  der  in  seinem  Falle  schon  6  Stunden  post  mortem  die 
bakteriologische  Untersuchung  vornehmen  konnte,  wies  in  der  Perikard- 
flüssigkcit  und  in  den  Schnitten  der  ulzerös  zerfallenen  Pulmonalklappen 
nur  Streptokokken  nach,  während  Gonokokken  nicht  gefunden  wurden; 
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Da  über  und  Borst  trafen  in  den  grossen  polypösen  Wucherungen 
der  Aortenklappen  ihres  Falles  zwar  Diplokokken  an,  die  den  Gono- 
kokken morphologisch  ähnlich  sahen,  doch  glauben  sie,  dass  es  sich 
sicher  nicht  um  solche  gehandelt  hat,  da  die  Züchtung  gewisse  Diffe- 
renzen der  vorgefundenen  Diplokokken  gegenüber  dem  Verhalten  echter 
Gonokokken  ergab;  auch  sie  weisen  darauf  hin,  dass  man  in  solchen 
Fällen  die  Diagnose :  Gonokokken  nicht  aus  dem  mikroskopischen  Bilde 
stellen  könne,  sondern  dass  es  zur  Sicherstellung  auch  des  Studiums 
der  kulturellen  Eigenschaften  der  gefundenen  Diplokokken  bedarf. 

Liessen  sich  die  bisherigen  Beobachtungen  nur  mit  mehr  oder 
weniger  Wahrscheinlichkeit  für  die  Annahme  verwerten,  dass  unter 
Umständen  auch  durch  den  Gonococcus  eine  Endokarditis  entstehen 
kann,  ohne  dass  man  imstande  gewesen  wäre,  diese  Möglichkeit  durch 
sichere  Beweise  zu  fundieren,  so  brachte  das  Jahr  1897  eine  Mitteilung 
von  Lenhartz  (7),  die  für  die  ganze  Frage  der  gonorrhoischen  Endo- 
karditis von  fundamentaler  Bedeutung  war. 

Lenhartz,  der  bei  einem  Patienten  im  Anschluss  an  eine  Gonor- 
rhöe eine  tödlich  verlaufende  ulzeröse  Endokarditis  der  Pulmonalklappen 
mit  puriformer  Einschmelzung  der  Thromben  beobachtete  und  in  den- 
selben eine  Reinkultur  von  Diplokokken  konstatieren  konnte,  die  von 
dem  Verhalten  eines  echten  gonorrhoischen  Eiters  nicht  zu  unterscheiden 
war,  übertrug  Stücke  der  eingeschmolzenen  Thromben  in  die  Harnröhre 
eines  dahinsiechenden  Kranken  und  erzielte  bei  demselben  nach  vier  Tagen 
eine  typische  Gonorrhöe.  Damit  war  der  Beweis  erbracht,  dass  es  eine 
echte,  durch  Gonokokken  bedingte  Endokarditis  gibt. 

Da  aber  andererseits  auch  Fälle  vorzukommen  scheinen,  die,  wie 
die  Beobachtungen  von  Weichselbaum  und  Keller  lehren,  auf  einer 
Streptokokkeninfektion  beruhen,  so  kann  man  eine  eigentliche  ,»Endo- 
carditis  gonorrhoica",  die  durch  Gonokokken  bedingt  ist,  und  eine 
„Endocarditis  post  gonorrhoeam"  oder  „Endocarditis  postgonorrhoica" 
(Loeb),  die  auf  sekundären  oder  Mischinfektionen  beruht,  unter- 
scheiden. Ob  daneben  noch  Fälle  vorkommen,  die,  wie  Rosenthal  (13) 
und  Sears  (4)  behaupten,  in  Abwesenheit  von  Gonokokken  und  anderen 
Mikroorganismen  der  Aufnahme  von  Toxinen  oder  Ptomainen  in  das 
Blut  ihre  Entstehung  verdanken,   lässt  sich  vorläufig  nicht  entscheiden. 

Das  Postulat,  welches  von  Lenhartz  und  schon  vor  ihm  von 
Wilms,  Dauber  und  Borst  etc.  aufgestellt  wurde,  dass  in  Fällen 
von  gonorrhoischer  Endokarditis  zur  Sicherstellung  der  Diagnose  Kultur- 
versuche unternommen  werden  müssen,  da  einfache  Schnittfärbungen 
nicht  genügen,  wurde  aber  auch  in  der  folgenden  Zeit  von  den  einzelnen 
Forschem,  die  über  Endokarditis  im  Verlaufe  von  Gonorrhöe  berichteten, 
nur  zum  Teil  erfüllt. 
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Die  Schwierigkeiten,  die  sich  den  Kultiirversuchen  gegenüber- 
stellen, beruhen,  wie  Neisser  schon  im  Jahre  1889  hervorgehoben, 
einmal  darauf,  dass  der  Gonococcus  nicht  auf  den  gewöhnlichen  Nähr- 
böden wächst  und  andererseits  nur  bei  einer  ganz  bestimmten  Tem- 
peratur gedeiht.  Da  die  Gonokokken  bei  höheren  oder  niederen  Tem- 
peraturen sehr  bald  ihre  zur  Züchtung  auf  künsthchen  Nährböden  not- 
wendige Vitalität  verlieren,  so  erklärt  es  sich,  warum  bei  den  mit  hohem 
Fieber  verlaufenden  Fällen  von  ulzeröser  gonorrhoischer  Endokarditis  die 
angestellten  Züchtungs-  und  Ubertragungsversuche  in  den  meisten  Fällen 
ein  negatives  Resultat  ergeben  haben.  So  blieben  auch  in  den  1899 
veröffentlichten  Fällen  von  Finger,  Ghon  und  Schlagenhaufer 
sowie  der  Beobachtung  von  Siegheim  (16)  die  angelegten  Kulturen 
steril,  obwohl  die  bakteriologischen  Untersuchungen  zum  Teil,  wie  in 
dem  Fall  des  zuletzt  genannten  Forschers,  schon  sehr  frühzeitig  nach 
dem  Tode  vorgenommen  wurden.  Aus  diesen  Gründen  haben  sich  auch 
die  erwähnten  Autoren  in  ihren  Fällen  auf  die  mikroskopische  Unter- 
suchung von  Schnitten  beschränkt,  wobei  von  Finger,  Ghon  und 
Schlagenhaufer  wiederum  in  Übereinstimmung  mit  Michaelis  (12) 
hervorgehoben  wurde,  dass  die  charakteristische  Form  der  in  den  endo- 
karditischen Ulzerationen  vorkommenden  Diplokokken,  die  rasche  Ent- 
färbung derselben  nach  Gram,  ihr  endozelluläres  Vorkommen,  ihre 
Vermehrung  in  grossen  Haufen  von  dem  völlig  charakteristischen  Aus- 
sehen einer  Gonokokkenkultur  sowie  ihr  Vorschieben  in  unregelmässigen 
einreihigen  Marschlinien  in  den  Spalten  der  endokarditischen  Vege- 
tationen zur  Stellung  der  Diagnose  genügt;  ich  habe  nur  einen  Fall 
gesehen,  muss  aber  sagen,  dass  mir  die  Diagnose  desselben  ohne  Vor- 
kenntnis der  klinischen  Notizen  nach  der  einfachen  Betrachtung  der 
Diplokokken  in  den  Schuittpräparaten  unmöglich  gewesen  wäre. 

Dass  übrigens  die  Kultivierung  der  Gonokokken  aus  den  endo- 
karditischeu  Wucherungen  unter  Umständen  selbst  noch  längere  Zeit 
nach  dem  Tode  und  trotz  der  hohen  im  Leben  bestandenen  Fieber- 
temperaturen gelingen  kann ,  ist  ausser  durch  Lenhartzs  Fall 
auch  durch  eine  weitere  Beobachtung  von  Halle  (Bd.  XIV.  S.  133) 
erwiesen. 

Sehen  wir  von  den  im  Jahre  1900  erschienenen  Arbeiten  von 
Loeb  (10),  Stein  (17)  und  Stöcker  (18)  ab,  in  denen  wegen  vorge- 
schrittener Fäulnis  der  Organe  oder  wegen  Mangels  an  geeigneten  Nähr- 
böden überhaupt  keine  Kulturversuche  unternommen  wurden,  so  ist 
zunächst  eine  Mitteilung  von  Wassermann  (20)  zu  erwähnen,  der 
im  Jahre  1901  gleichfalls  über  ein  positives  Kulturergebnis  berichtet  hat. 

Wassermann  beobachtete  einen  27jährigen  Handlungsgehilfen, 
der  3  Monate  vor  seiner  Aufnahme  in  das  Krankenhaus  einen  Tripper 
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akquirierte  und  nach  8  tägiger  Behandlung  unter  hohem  Fieber,  Unruhe, 
Delirien  etc.  im  Koma  starb. 

Die  Sektion  stellte  ausser  einer  eitrigen  Prostatitis  eine  leichte 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  und  eine  granulöse  verruköse  Endo- 
karditis an  der  lateralen  Aortenklappe  fest.  Mikroskopisch  wurden  in 
den  kirschkemgrossen  und  krümeligweichen  Auflagerungen  in  mit 
Methylenblau  gefärbten  Präparaten  grosse  und  dicht  aneinanderliegende 
Mengen  von  Diplokokken  konstatiert,  die  bei  ungleichmässiger  Grösse 
eine  semmelartige  Gestalt  besassen,  sich  teils  frei  in  den  thromboti- 
schen Auflagerungen,  teils  haufenweise  im  Innern  von  Zellen  befanden 
und  sich  nach  Gram  entfärbten. 

Auf  Blutagarplatten  aus  Plazentarblut  stellten  sich  innerhalb 
von  24  Stunden  reichliche  Kolonieen  ein,  die  aus  einer  Reinkultur  von 
Gonokokken  bestanden;  Versuche,  dieselben  auf  gewöhnliche  Nähr- 
böden zu  übertragen,  schlugen  anfangs  fehl,  doch  wurde  nach  längerem 
Züchten  auf  Serumagar  oder  2®/oigem  Peptonagar  das  Aufgehen  einiger 
Kolonieen  erzielt,  bei  denen  aber  eine  weitere  Übertragung  nicht  mehr 
mögUch  war. 

Wurden  intraperitoneale  Injektionen  von  Aufschwemmungen  der 
Serumagarkulturen  in  grossen  Dosen  bei  Mäusen  und  Meerschweinchen 
vorgenommen,  so  stellte  sich  bei  denselben  eine  nicht  tödlich  verlaufende 
seröse  Peritonitis  ein,  wobei  eine  massenhafte  Einwanderung  der  Gono- 
kokken in  die  Epithelien  und  Leukocyten  zu  bemerken  war. 

Diesem  positiven  Kulturergebnis  kommt  eine  um  so  grössere  Be- 
deutung zu,  als  auch  der  Fall  von  Wassermann  unter  höheren  Tem- 
peraturen verlaufen  war  und  das  Herz  wegen  Fehlens  eines  geeigneten 
Nährbodens  bis  zum  nächsten  Tage  im  Eisschrank  aufgehoben  werden 
musste.  Wassermann  gibt  an,  dass  lediglich  die  Wachstumsenergie 
und  die  Menge  der  Kokken,  vor  allem  aber  das  Stadium  der  Infektion, 
in  welchem  der  Tod  eintritt,  für  das  Gelingen  der  Kultur  bestim- 
mend ist. 

In  jüngster  Zeit  ist  dann  noch  eine  Mitteilung  von  v.  Frendl  (4) 
publiziert,  der  gleichfalls  über  ein  positives  Kulturergebnis  auf  Thal- 
mannschen  Agar  berichtet  hat,  während  mir  persönlich  bei  einem  kürz- 
lich in  unserem  Krankenhause  vorgekommenen  Fall  von  ulzeröser-poly- 
pöser  Endokarditis  an  der  Mitralis  bei  Gonorrhöe  ein  Kulturversuch 
misslang. 

Nach  Darlegung  dieser  kasuistischen  Mitteilungen  und  Erledigung 
der  bakteriologischen  Seite  der  Frage  haben  wir  uns  in  den  folgenden 
Zeilen  noch  mit  dem  Modus  des  Übertritts  der  Gonokokken  in  die  Blut- 
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bahn,   der  Form   und  dem  Sitze   der  Endokarditis  bei  Gonorrhöe   und 
einigen  klinischen  Daten  zu  beschäftigen. 

Über  den  ersten  Punkt,  den  Übertritt  der  Gonokokken  in  die  Blutr 
bahn,  ist  nur  weniges  bekannt;  Rosenthal  (13)  nimmt  an,  dass  der- 
selbe bei  Frauen  wahrscheinlich  von  dem  Uterus  und  den  Adnexen, 
beim  Manne  von  dem  hinteren  Teile  der  Urethra  und  der  Prostata 
erfolgt,  wobei  der  Übertritt  der  Gonokokken  nach  Siegheim  (16) 
entweder  auf  den  Lymphwegen  oder  durch  direktes  Eindringen  der 
Kokken  in  die  Blutkapillaren  unter  Vermittelung  von  Leukocyten  vor 
sich  geht. 

PVemdländische  Autoren  wie  Babes  und  Sion  (B.  XII.  S.  137), 
Panicki  (B.  XV.  S.  116)  etc.  geben  an,  dass  sie  in  dem  Blute  von  Indi- 
viduen, die  an  gonorrhoischem  Rheumatismus  litten,  gonokokkenhaltige 
Eiterzellen  im  Blute  nachgewiesen  haben;  wenn  diese  Beobachtungen 
auch  immer  mit  einer  gewissen  Reserve  aufzufassen  sind,  so  kann  doch 
nach  den  Mitteilungen  von  Thayer  (19)  auf  dem  12.  internationalen 
Kongress  in  Moskau,  sowie  den  Angaben  von  Hewes  und  Altmann 
(zit.  n.  20)  wohl  kaum  an  dem  gelegenthchen  Vorkommen  von  Gono- 
kokken im  Blut  gezweifelt  werden,  zumal  auch  Wert  heim  (21)  in  einem 
Falle  von  gonorrhoischer  Cystitis  eine  Verstopfung  eines  Blutgefässes 
der  Blase  mit  Gonokokken  nachgewiesen  und  Deut  seh  mann  (Gräfes 
Arch.  ]890)  gonokokkenhaltige  Eiterzellen  ganz  nahe  an  den  Wänden 
der  zarten  Kapillarschlingen  der  Conjunctiva  beobachtet  hat. 

Was  die  Form  und  den  Sitz  der  Endokarditis  betrifft,  so  kommen 
sowohl  feine  hahnenkammartige,  als  grosse,  weiche,  polypöse,  vor  allem 
aber  ulzeröse  Endokarditiden  vor,  die  zu  ausgedehnten  Zerstörungen  und 
Perforationen  der  Klappen  führen ;  im  übrigen  können  sowohl  die  Aorten- 
klappen (Wilms,  Dauber  u.  Borst,  Loeb,  Wassermann,  Fin- 
ger etc.),  Mitralklappen  (Stein,  mein  Fall),  als  die  Pulraonalklappen 
(Keller,  Lenhartz,  Golz  [5])  befallen  werden;  auch  Kombinationen 
in  der  Weise,  dass  Aorten-  und  Mitralklappen  gleichzeitig  befallen  sind, 
kommen  vor  (Leyden). 

Nur  über  die  Häufigkeit  der  BeteiHgung  der  einzelnen  Klappen- 
apparate an  der  gonorrhoisclien  Endokarditis  weichen  die  Ansichten 
noch  von  einander  ab;  während  Siegheim  aus  seinen  Zusammenstel- 
lungen berechnet,  dass  die  Mitralklappen  am  häufigsten,  demnächst  die 
Aorten-  und  am  seltensten  die  Pulmonalklappeu  ergriffen  sind,  kommt 
Loeb  zu  einem  direkt  entgegengesetzten  Resultat,  indem  er  meint,  dass 
das  besonders  häufige  Befallensein  der  Pulmonalklappeu  bei  der  gonor- 
rhoischen Endokarditis  geradezu  in  diagnostischer  Beziehung  von  Bedeu- 
tung sei. 
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Wie  bei  allen  anderen  Endokarditiden ,  so  kommen  auch  hier,  je 
nach  dem  Sitze  derselben  im  linken  und  rechten  Herzen,  Embolieen  mit 
Infarkt-  und  Abszessbildung  in  den  Organen  des  grossen  und  kleinen 
Kreislaufs  vor,  wobei  in  den  metastatischen  Herden  nach  Iwanow 
(B.  XVI.  S.  134)  wiederum  die  Gonokokken  anzutreffen  sind;  von  sonsti- 
gen Komplikationen  wären  Peri- und  Myokarditiden  (Pfuhl,  His,  Ley- 
den,  Keller  etc.),  Herzabszesse  (Martin,  Wilms),  Lungengangrän 
nait  eitriger  Pleuritis  (Martin),  Parotitis,  eitrige  Prostatitis  (Wasser- 
mann),  hämorrhagische  Exantheme  (Litten,   His)  etc.   zu  erwähnen. 

Bezüglich  der  Zeitdauer,  die  zwischen  der  Tripperinfektion  und 
dem  Auftreten  der  Endokarditis  liegt,  kommen  in  den  einzelnen  Fällen 
nicht  unerhebliche  Differenzen  vor.  Die  kürzeste  Zeit  von  3 — 4  Tagen 
gibt  His  an,  andere  berichten,  dass  bis  zum  Eintritt  der  Endokarditis 
10  Tage,  3— 5  Wochen  (Wilms,  Ley den)  verstrichen  waren,  doch  kann 
die  Endokarditis  noch  erheblich  später,  so  nach  2  (Keller)  resp.  3  bis 
5  Monaten  (Ley den)  zur  Entwickelung  kommen,  wobei  nach  Jaccoud 
(B.  XVI.  S.  90)  die  Schwere  der  primären  Gonorrhöe  keinen  Einfluss 
auf  das  zeitliche  Einsetzen  der  Endokarditis  hat. 

Ebenso  verschieden  kann  sich  nach  Litten  (13.  Kongress  für  innere 
Medizin  1900)  der  klinische  Verlauf  der  gonorrhoischen  Endokarditis 
gestalten;  manche  Fälle  verlaufen  fieberlos  und  mild,  während  andere 
einen  stürmischen  Verlauf  annehmen  und  mit  hohem  Fieber,  Schüttel- 
frösten, Milzschwellung,  hämorrhagischer  Nephritis,  Delirien  etc.  verbun- 
den sind.  Dazu  sei  bemerkt,  dass  die  Gelenkaffektionen  kein  notwen- 
diges Bindeglied  zwischen  der  Gonorrhöe  und  der  Endokarditis  bilden 
(Morel),  wenn  es  auch  in  vielen  Fällen  im  Anschluss  an  die  Gonorrhöe 
zunächst  zu  Erkrankungen  der  Gelenke  und  dann  zum  Einsetzen  der 
Endokarditis  kommt;  in  noch  anderen  Fällen  setzt  die  Erkrankung 
sofort  mit  schweren  Allgemeinsymptomen  und  Endokarditis  ein  (Träger). 

.  Dass  Männer  erheblich  häufiger  als  Frauen  an  gonorrhoischer 
Endokarditis  erkranken,  ist  bekannt;  nach  Loeb  stellt  sich  das  Ver- 
hältnis so,  dass  auf  8  weibliche  Individuen  54  Erkrankungsfälle  bei 
männlichen  Personen  kommen. 

Die  Prognose  der  gonorrhoischen  Endokarditis  richtet  sich  darnach, 
ob  es  zur  Entwickelung  einer  gutartigen  verrukösen  oder  malignen 
Endokarditis  gekommen  ist;  Loeb  gibt  an,  dass  die  erstere  entweder 
vollständig  oder  mit  Hinterlassung  eines  Klappenfehlers  heilen  kann, 
und  auch  bei  Romberg  (in  Schwalbe-Ebstein)  findet  sich  die  Be- 
merkung, dass  er  mehrfach  Fälle  gesehen  hat,  bei  denen  die  Patienten 
mit  aller  Sicherheit  ihren  Klappenfehler  auf  eine  im  Anschluss  an  eine 
Gonorrhöe  entstandene  Herzkrankheit  zurück  bezogen.     Neuere  Fälle  von 
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geheilten  Endokarditiden  nach  Gonorrhöe  sind  von  Rosen thal  (13), 
Seelig  (15)  und  Flügge  (3)  mitgeteilt  und  einige  weitere  Beobachtungen 
finden  sich  bei  Litten  (I.e.)  vor. 

Demgegenüber  führt  die  maligne  Endokarditis  bei  Gonorrhöe  für 
gewöhnlich  rasch  unter  den  Symptomen   der  Septico-Pyämie  zum  Tod. 

7.  Endokarditis  bei  Tuberkulose. 

1.  Harbitz,  Studien  über  Endokarditis.    Deutsch,  med.  Wochenscbr.  1899.  Nr.  8. 

2.  Lendu  und  Petit,  Zit.  n.  Baumgartens  Jahresbericht.  X.  S.  756. 

Über  Endokarditis  bei  Tuberkulose  ist  nur  wenig  Neues  zu  be- 
richten, da  die  sämtlichen  wichtigeren  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand 
von  Heller,  Kundrat,  v.  Leyden,  Tripier,  Benda,  Biondi, 
Etienne,  ferner  von  Michaelisund  Blum  bereits  in  früheren  Jahr- 
gängen (V.  S.  456  u.  VI.  S.  346)  besprochen  sind ;  von  dort  noch  nicht 
berücksichtigten  Arbeiten  wären  noch  diejenigen  von  Lendu  und 
Petit  (2)  aus  dem  Jahre  1894  und  von  Harbitz  (1)  aus  dem  Jahre  1899 
zu  erwähnen. 

Die  ersteren  fanden,  soweit  sich  aus  dem  Referat  in  den  Baum- 
gartenschen  Jahresberichten  entnehmen  lässt,  bei  einem  25jälirigen 
Mädchen  mit  Käse-  und  Kreideherden  nebst  frischen  grauen  Konglo- 
merattuberkeln in  der  Lunge  und  Tuberkulose  der  Bronchialdrüsen  eine 
verruköse  Endokarditis  an  der  Mitralis  vor,  deren  Übertragung  auf  ein 
Meerschweinchen  bei  diesem  nach  drei  Monaten  eine  Tuberkulose  in 
den  verschiedenen  Organen  hervorrief;  da  aber  die  mikroskopische  Unter- 
suchung der  Endokarditis  nur  eine  Auflagerung  von  Tuberkelbacillen 
auf  die  Thromben,  aber  keine  spezifischen  tuberkulösen  Veränderungen 
in  denselben  konstatierte,  so  ist  der  Fall  von  Lendu  und  Petit  weder 
ätiologisch,  noch  histologisch  als  tuberkulöse  Endokarditis  zu  betrachten. 

Harbitz,  welcher  bei  neun  tödlich  verlaufenen  Fällen  von  Tuber- 
kulose meistens  als  Zufälligkeitsbefunde  verruköse,  zweimal  auch  poly- 
pöse Endokarditisformen  fand,  sah  in  einem  Falle  die  Exkreszenz  „aus 
grossen  epitheloiden  Zellen"  zusammengesetzt,  „die  einen  halb  degene- 
rierten zentral  belegenen  Teil  einschlössen  und  von  konzentrisch  ange- 
ordnetem Bindegewebe  umgeben  waren,  eine  Struktur,  welche  dem 
Tuberkel  ähnlich  war." 

Obwohl  zwei  mit  den  Klappenvegetationen  geimpfte  Meerschwein- 
chen an  Tuberkulose  zugrunde  gingen,  so  wird  von  Harbitz  doch  ver- 
mutet, dass  es  sich  auch  in  seinen  Fällen  wohl  um  zufällige  Deposi- 
tionen von  Tuberkelbacillen    auf  den  Klappenthromben   gehandelt  hat. 

Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  liegen  in  der  Mehrzahl  dieser 
Fälle  von  sog.  Endokarditis  bei  Tuberkulose  endokardiale  blande  Klappen- 
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thromben  vor,  über  welche  das  Nähere  bereits  in  einem  früheren  Ab- 
schnitte erörtert  ist;  Tuberkelbacillen  kommen  in  seltenen  Fällen  auf 
der  Thrombenoberfläche  als  zufällige  Ablagerungen  vor,  doch  ist  der 
Nachweis  derselben,  namentlich,  wenn  sie  ganz  vereinzelt  sind,  nicht 
immer  leicht,  wie  denn  überhaupt  die  Tuberkelbacillenfärbung  in  Schnitten 
noch  keineswegs  allen  Anforderungen  entspricht ;  ich  meine  immer,  dass 
die  Tinktion  der  Tuberkelbacillen  bei  Anwendung  der  jetzt  so  modernen 
Formalinfixierung  leidet,  eine  Ansicht,  die  ich  auch  schon  anderweitig 
vertreten  fand. 

Übertragungen  solcher  Klappenthromben  auf  Meerschweinchen 
führen  nicht  selten  auch  in  Fällen,  wo  man  histologisch  keine  Tuberkel- 
bacillen findet,  nach  längerer  Dauer  eine  Tuberkulose  bei  den  Tieren 
herbei;  spezifische  Veränderungen  habe  ich  in  den  Klappeothromben 
nie  gesehen;  Riesenzellen  kommen  manchmal,  aber  auch  bei  anderen 
Endokarditiden  vor.  Bezüglich  des  makroskopischen  Verhaltens  fiel  mir 
auf,  dass  gerade  die  Klappenthromben  bei  Phthisikern  so  häufig  eine 
eigenartig  glasige,  an  durchsichtige  weisse  Weintrauben  erinnernde  Be- 
schaffenheit besitzen,  doch  ist  auch  diese  nicht  konstant. 

IX.  Allgemeines  über  die  Hypertrophie  und  Insnfflzienz 

des  Herzmnskels. 

1.  Fuchs,  R.y  Über  Totenstarre  am  Herzen,  Herztonus  und  funktionelle  Insuffizienz 
der  Atriovenlrikularkiappen.    Zeitschr.  f.  Heilkunde.  XXI.  1900. 

2.  Goldenberg,  B.,  Ober  Atrophie  und  Hypertrophie  der  Muskelfasern  des  Herzens. 
Virch.  Arch.  108.  I.  1886. 

3.  Hasen  fei  d  und  Romberg,  Über  die  Reservekraft  des  hypertrophischen  Herz- 
muskels und  die  Bedeutung  der  diastolischen  Erweiteiiingsfähigkeit  des  Herzens  etc. 
Arch.  f.  exper.  Patholog.  39.  1897. 

4.  Hirsch,  K.,  Über  die  Beziehungen  zwischen  dem  Herzmuskel  und  der  Körper- 
rouskulatur  und  Ober  sein  Verhalten  bei  Herzhypertrophie.  Arch.  f.  klin.  Med. 
64.  1899. 

5.  Martins,  F.,  Die  Insuffizienz  des  Herzmuskels.  Verhandl.  d.  XVII.  Kongr.  f.  inn. 
Med.  1899. 

6.  Müller,  W.,  Die  Massen  Verhältnisse  des  menschlichen  Herzens.  Hamburg  und 
Leipzig.  1883.  Verlag  v.  Leopold  Voss. 

7.  V.  Sehr  Otter,  L.,  Die  Insuffizienz  des  Herzmuskels.  Verhandl.  d.  XVII.  Kongr. 
f.  inn.  Med.  1899. 

8.  Strassmann,  Fr.,  Weitere  Ontersuchungen  über  die  Totenstarre  am  Herzen. 
Vierte] jahrachr.  f.  gerichtl.  Med.  XI.  Suppl.  1896. 

9.  Tan  gl,  F.,  Über  die  Herzbypertrophie  und  das  physiologische  Wachstum  des  Herzens. 
Virch.  Arch.  116.  3.  1889. 

10.  Zielonko^  J.,   PathologiBch-anatomische  und   experimentelle  Studien  über  Hyper- 
trophie des  Herzens.    Virch.  Arch.  62.  I.  1874. 

Die  Beurteilung  der  Grössen-  und  Gewichtsverhältnisse  des  mensch- 
lichen Herzens,   die   sich  in  früheren  Jahren  lediglich  auf  die  einfache 


752  Gh.  Thorel,  Pathologie  der  Kreislauforgane.    A.  Herz. 

Wägung  und  lineare  Ausmessung  desselben,  also  auf  eine  ziemlich  un- 
zulängliche Methode  beschränkte,  hat  erst  im  Jahre  1883  durch  die  Ein- 
führung der  exakten  Methode  von  W.  Müller  (6)  eine  erhebliche  Ver- 
besserung erfahren. 

Bei  dieser  Methode  wird  jeder  Herzabschnitt  nach  Abtrennung  der 
Gefässe  und  des  anhaftenden  Fettgewebes  isoliert  gewogen  und  durch 
Vergleichung  der  so  gewonnenen  Zahlen  werte  mit  den  von  W.  Müller 
berechneten  Proportional  werten  zum  mittleren  Körpergewicht  bestimmt, 
ob  eine  Massenzunahme  des  ganzen  Herzens  oder  einzelner  seiner  Ab- 
schnitte im  Verhältnis  zum  Körpergewicht  vorhanden  ist. 

Sieht  man  sich  die  von  W.  Müller  aufgestellten  Tabellen  an,  so 
erkennt  man,  dass  eine  Differenz  der  Werte  zwischen  beiden  Gesclilech- 
tern  bei  gleichem  Körpergewicht  besteht  und  zwar  derart,  dass  das 
männliche  Herz  durchgehends  das  Gewicht  des  weiblichen  Herzens  über- 
trifft; da  bei  Neugeborenen  und  während  der  Kindheit  bis  zum  fünften 
Lebensjahre  ein  Unterschied  in  dieser  Hinsicht  zwischen  den  beiden 
Geschlechtern  nicht  vorhanden  ist,  so  wurde  dieses  verschiedene  \^er- 
halten  von  W.  Müller  auf  die  Verschiedenheit  der  körperlichen  I^i- 
stung  bei  den  beiden  Geschlechtern  zurückgeführt. 

Auf  Anregung  von  Romberg  hat  Hirsch  (4)  die  Fragen,  wie 
die  körperliche  Arbeit  das  Herz  beeinflusst,  ob  die  Vermehrung  der 
Blutmenge,  die  gesteigerte  Funktion  der  grossen  Drüsen  oder  nervöse 
Vorgänge  einen  Einfluss  auf  die  Tätigkeit  des  Herzens  haben  und  end- 
lich die  Bedeutung  einer  durch  pathologische  Veränderungen  bedingten 
Steigerung  der  Herztätigkeit  auf  die  Massenverhältnisse  des  Herzens 
untersucht. 

Hirsch  unterzieht  in  dieser  Hinsicht  zunächst  die  Ergebnisse  der 
Tierpathologie,  die  vielfach  zur  Stütze  einer  Arbeitshypertrophie  des 
Herzens  herangezogen  wurden,  einer  kritischen  Besprechung;  so  wurde 
von  Parrot  nachgewiesen,  dass  behaglich  lebende  Vögel  —  gerade  so, 
wie  es  Bergmann  unter  Bollingers  Leitung  beim  Säugetier  ge- 
funden hatte  —  ein  relativ  kleineres  Herz,  als  rasch  fliegende  und  an- 
haltend singende  Vögel  besitzen,  woraus  von  Parrot  und  Bergmann 
der  Schluss  gezogen  wurde,  dass  bei  Tieren  die  Muskelarbeit  (bei  Vögeln 
speziell  die  Flugarbeit  und  das  Singen)  als  bestimmendes  Moment  für 
die  Herzgrösse  zu  betrachten  sei;  ferner  ist  bekannt,  dass  namentlich 
Kennpferde  und  ebenso  angestrengt  arbeitende  Zughunde  ein  ausser- 
ordentlich muskelkräftiges  Herz  besitzen. 

Alle  diese  Beobachtungen,  die  anscheinend  für  eine  Hypertrophie 
des  Herzens  infolge  verstärkter  Muskelarbeit  sprechen,  hält  Hirsch 
jedoch  für  nicht  beweisend,  da  es  einmal  vollständig  an  Durchschnitts- 
zahlen für  die  Herzgewichte  dieser  Tiere  und  auf  der  anderen  Seite  an 
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dem  Nachweis  fehlt,  dass  das  Herz  nicht  bei  diesen  besonders  musku- 
lösen Tieren  das  normale  Verhältnis  zur  Körpermasse  übertrifiEt;  infolge 
dessen  ist  nach  Hirsch  bei  der  Beurteilung  dieser  Angaben  eine  ge- 
wisse Vorsicht  indiziert,  zumal  auch  von  Parrot  von  einer  Arbeits- 
hypertrophie des  Vogelherzens,  speziell  bei  Raubvögeln  mit  ihren  enormen 
Muskelleistungen  nichts  berichtet  wird. 

Da  über  das  Verhalten  des  menschlichen  Herzens  in  dieser  Hin- 
sicht noch  keine  eingehenderen  Untersuchungen  vorhanden  sind,  so  hat 
Hirsch  zunächst  den  Einfluss  der  Tätigkeit  und  der  Entwickelung  der 
Körpermuskulatur  auf  die  Tätigkeit  und  damit  auf  die  Masse  des  Herz- 
muskels untersucht. 

In  dieser  Hinsicht  lässt  sich  nun  nach  ihm  zunächst  entsprechend 
dem  bekannten  Einflüsse   der  Muskeltätigkeit  auf  die  Herzarbeit  kon- 
statieren, dass  die  Masse  der  Herzmuskulatur  in  direkter  Beziehung  zum 
Körpergewichte  oder  genauer  zur  Masse  der  funktionierenden  Muskulatur 
des  Körpers  steht.    So  weisen  Leute,  die  eiue  schwere  körperliche  Arbeit 
verrichten,  auch  schwere  Herzen  auf,  doch  steht  das  Gewicht  derselben 
stets  in  einem  bestimmten   Verhältnis   zum  Körpergewicht  und   es  ist 
beim  lebenden  gesunden  Menschen,  selbst  wenn  er  die  stärksten  Muskel- 
anstrengungen ausführt,   in  der  übergrossen  Mehrzahl  von  Fällen  nicht 
nachweisbar,  dass  die  Grösse  des  Herzens  die  für  das  betreffende  Indi- 
viduum zu  erwartenden  Mittelwerte,   die  W.  Müller  berechnete,  über- 
trifft.    Allerdings  findet  bei   starker   körperlicher  Arbeit  auch  beim  ge- 
sunden Menschen  allmählich  ein  Anwachsen  seines  Herzgewichtes  statt 
und  es  kann  die  Entwickelung  der  Herzmuskulatur  bei  solchen  Leuten 
schliesslich  so   bedeutend  werden,   dass  das  Herz  in  solchen  Fällen  ge- 
radezu  einen    hypertrophischen  Eindruck  macht,    doch    weist  Hirsch 
darauf  hin,    dass  er  weder  in  der  Literatur  noch  unter  den  von  ihm 
gewogenen   Herzen   muskelkräftiger  Menschen  einen   Fall  von  Arbeits- 
hypertrophie d.  h.  einen  Fall  gefunden   hat,  bei  dem  das  Herzgewicht 
das   durch   die   starke  Muskelentwickelung  bedingte   hohe  Gewicht  des 
Körpers  übertraf. 

Mit  diesen  Beobachtungen  stimmt  die  Tatsache  überein,  dass 
muskelschwache  Individuen  auch  ein  muskelschwaches  Herz  besitzen; 
das  ist  nach  Hirsch  vor  allem  bei  den  muskelschwachen,  trägen,  auf- 
geschwemmten, fettleibigen  Personen  und  Biertrinkern  der  Fall,  während 
solche  Menschen  bei  gleichzeitiger  starker  Entwickelung  der  Körper- 
muskeln  auch  über  ein  muskelkräftiges  Herz  verfügen.  Ahnlich  liegen 
die  Verhältnisse  auch  bei  abgemagerten  und  unterernährten  Phthisikern, 
Carcinomkranken  etc ,  bei  denen  die  Masse  des  Herzens  gleichfalls  durch- 
gehend der  Abmagerung  der  Skelettmuskeln  parallel  verläuft. 

Nach  Feststellung  dieser  Tatsachen  ist  Hirsch  der  Frage  näher 
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getreten,  ob  neben  der  Muskelmasse  auch  eventuell  die  Quantität  des 
Blutes  einen  Einfluss  auf  die  Arbeit  des  Herzens  hat,  zumal  bekannt- 
lich Bollinger  und  v.  Recklinghausen  für  die  Möglichkeit  einer 
wirklichen  Vermehrung  der  Blutmenge  im  Sinne  einer  wahren  Plethora 
eingetreten  sind. 

In  dieser  Hinsicht  hat  Hirsch  zunächst  die  Angabe  von  Bol- 
linger über  Herzhypertrophie  bei  Schwangerschaft  sowie  die  Behaup- 
tungen von  Spiegelberg  und  Gescheidlen  sowie  von  Heissler, 
welche  bei  trächtigen  Tieren  eine  Vermehrung  der  Blutmenge  nach- 
gewiesen haben  wollen,  kontrolliert  und  auf  Grund  von  Wäguugsver- 
suchen  nach  der  W.  Müll  ersehen  Methode  festgestellt,  dass  auch  bei 
Schwangeren  die  Tätigkeit  und  Entwickelung  der  Körpermuskulatur  in 
dominierender  Weise  die  Masse  des  Herzens  bestimmt.  Ob  bei  graviden 
Frauen  auch  eine  Zunahme  der  Blutmenge  besteht,  wie  Bollinger 
meint,  hält  Hirsch  für  nicht  erwiesen,  ebenso  wie  er  den  von  jenem 
betonten  dominierenden  Einfluss  der  Plethora  auf  die  Herzmasse  bei 
gewohnheitsmässigen  Biertrinkern  nicht  anerkennt;  nach  seiner  Meinung 
liegen  auch  hier  die  Verhältnisse  vielmehr  so,  dass  das  Bierpotatorium 
eine  interstitielle  Nephritis  begünstigt  und  auf  diesem  Wege  erst  die 
Herzhypertrophie  bedingt. 

Bezüglich  der  übrigen  Momente,  wie  Einfluss  der  Drüsentätigkeit 
und  des  Nervensystems  sind  unsere  Kenntnisse  zur  Zeit  noch  so  gering, 
dass  sich  nach  Hirsch  über  die  Wirkung  derselben  auf  die  Tätigkeit 
des  Herzens  nichts  Sicheres  sagen  lässt. 

Vorläufig  muss  also  auf  Grund  dieser  Untersuchungen  daran  fest- 
gehalten werden,  dass  das  Gewicht  des  Herzeus  der  Entwickelung  der 
Körpermuskeln  parallel  verläuft  und  dass  bei  Leuten,  die  eine  starke 
körperliche  Arbeit  verrichten,  nur  ein  dem  Zustande  ihrer  Körper- 
muskeln entsprechendes  Anwachsen  ihres  Herzge achtes,  aber  keine 
Hypertrophie  des  Herzens  vorhanden  ist,  wenn  diese  Verhältnisse  auch 
in  Zukunft  vielleicht  noch  einer  weiteren  Fundierung  an  einem  grösseren 
Material  bedürfen  (Krehl). 

Diese  Tatsache,  dass  das  Herz  trotz  starker  Muskelanstrengungen 
nicht  hypertrophisch  wird,  obwohl  die  Arbeit  des  Herzens  doch  sicher- 
lich dabei  gesteigert  wird  —  die  Blutdruckmessungen  haben  noch  kein 
konstantes  Resultat  ergeben  —  lässt  sich  nur  durch  die  Annahme  er- 
klären, dass  Einrichtungen  vorhanden  sind,  vermöge  welcher  der  Herz- 
muskel befähigt  wird,  sich  den  verschiedenen  Ansprüchen  anzupassen, 
und  hier  kommt  ausser  der  regulatorischen  Fähigkeit  der  Gefässe  vor 
allem  jene  Eigentümlichkeit  des  Herzens  in  Betracht,  dass  es,  ebenso 
wie  alle  übrigen  Organe  unseres  Körpers,  nicht  mit  maximaler  Lieistung 
arbeitet,   sondern  gegebenenfalls  auch  noch  grösseren   Anforderungen, 
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als  sie  für  gewöhnlich  während  der  körperliehen  Ruhe  oder  bei  massiger 
nicht  anstrengender  Bewegung  an  das  Herz  gestellt  werden,  nachzu- 
kommen vermag.  Diese  Eigenschaft,  vermöge  w^elcher  sich  der  Herz- 
muskel beim  Eintritt  plötzlicher  erhöhter  Arbeitsansprüche  sofort  ent- 
sprechend kräftiger  kontrahiert  und  Kräfte  entfaltet,  die  er  unter  ge- 
wöhnlichen Verhältnissen  nicht  verwendet,  um  sich  gewissermassen  den 
wachsenden  Ansprüchen  zu  „akkommodieren",  hat  0.  Rosen b ach  als 
„Reservekraft"  bezeichnet. 

Worauf  allerdings  diese  Fähigkeit  des  Herzens,  durch  Wechsel 
seines  Tonus  und  seiner  Kontraktilität  sich  den  allerverschiedensten 
Anforderungen  anzupassen,  beruht,  ob  es  sich  hier  um  eine  dem  Herz- 
muskel „immanente  Eigenschaft"  handelt  (Romberg,  Krehl),  oder 
ob  die  Steigerung  des  Widerstandes  direkt  und  unmittelbar  den  Herz- 
muskel zu  kraftvollerer  Kontraktion  veranlasst  (Co  hn  he  im)  oder  ob 
die  Gangliengeflechte  des  Herzens  dabei  vielleicht  eine  Rolle  spielen 
(O.  Rosenbach),  wissen  wir  noch  nicht. 

Nur  so  viel  steht  fest,  dass  der  Herzmuskel  vermöge  dieser  Akkom- 
modationsfähigkeit auf  jedes  seiner  Kontraktion  entgegenstehende  Hinder- 
nis sofort  mit  einer  grösseren  Energie  seiner  Zusammenziehungen  re- 
agiert und  so  zur  Ausgleichung  mechanischer  Störungen  befähigt  ist; 
es  kann  aber  weiterhin  auch  auf  Grund  von  klinischen  Beobachtungen 
als  feststehend  angesehen  werden,  dass  diese  Anpassungsfähigkeit  des 
Herzmuskels  durch  Übung  (Trainierung)  unter  Umständen  noch  erheb- 
lich vergrössert  werden  kann. 

Wie  hoch  sich  diese  Reservekraft  des  Herzmuskels  aber  selbst  bei 
plötzlich  eintretenden  Widerständen  erweisen  kann,  zeigt  uns  eine  Be- 
obachtung von  0.  Rosenbach ^),  welcher  bei  Tieren  künstliche  In- 
suffizienzen der  Aortenklappen  setzte  und  sah,  dass  nach  Ablauf  der 
kurzen  Periode  der  Erregung  mit  der  sie  begleitenden  Drucksteigerung 
sofort,  trotz  des  hochgradigen  Zirkulationshindernisses  „auf  Grund  der 
disponiblen  Bestände"  des  Herzmuskels  eine  Ausgleichung  derselben  zu- 
stande kam. 

Wie  lange  es  dem  Herzmuskel  gelingt,  diese  vermehrte  Arbeit 
durch  Ausnützung  seiner  Reservekraft  zu  leisten,  hängt  im  wesentlichen 
von  seiner  ursprünglichen,  immanenten  Leistungsfähigkeit,  von  der  Ab- 
nutzung, welche  er  im  Laufe  des  Lebens  erfährt  und  davon  ab,  ob  er 
eine  genugende  Blutzufuhr  erhält  (v.  Jürgen sen)*)*). 

Während  sich  die  bisher  besprochenen  Vorgänge  noch  in  der  Breite 


1)  0.  Rosenbach,  Arch.  f.  experim.  Pathol.  IX. 

2)  Y.  Jürgensen,   Erkrankungen   der  Kreislauforgane.    Klappenfehler.    Noth- 
nagels spez.  Pathologie  und  Therapie. 

s)  Weiteres  hierüber  siehe  bei  Martins ,  diese  Ergebnisse  Band  I.  2. 
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des  Physiologischen  bewegen,  reichen  dieselben  beim  Eintritt  eines 
dauernd  gesetzten  Schadens  für  eine  dauernde  Mehrarbeit  des  Herzens 
nicht  mehr  aus;  in  solchen  Fällen  tritt  vielmehr  auch  eine  dauernde 
Kraftzunahme  des  Herzens  ein,  die  mit  dem  Momente,  wenn  sie  den 
von  W.  Müller  festgestellten  mittleren  Proportionalwert  zum  Gewicht 
des  Körpers  überschreitet,  als  Hypertrophie  des  Herzmuskels 
resp.  als  kompensatorische  Hypertrophie  bezeichnet  wird. 

Dieselbe  tritt  aber  nur  in  denjenigen  Fällen  ein,  wenn  entsprechend 
der  Mehrleistung  von  selten  des  Herzens  auch  seine  firnälirungsbedörf- 
nisse  genügend  befriedigt  werden;  Zunahme  des  £rnährungsmaterials 
allein  genügt  zur  Vermehrung  der  Muskelmasse  nicht,  sie  ist  vieknehr 
nur  wirksam,  wenn  auch  das  Parenchym  zugleich  die  ihm  eigentüm- 
liche Tätigkeit  in  erhöhterem  Grad  entfaltet  (Krehl).  Diese  beiden 
Hauptbedinguugen,  vermehrte  Arbeitsleistung  des  Herzens  und  erhöhte 
Ernährung  desselben,  die  für  das  Zustandekommen  einer  für  den  dauern- 
den Ausgleich  von  Zirkulationsstörungen  erforderlichen  Hypertrophie 
des  Herzens  nötig  sind,  schliessen  sich  nach  O.  Rosenbach  insofern 
gegenseitig  ein,  als  ein  stärker  arbeitender  Herzmuskel  an  und  für  sich 
schon  durch  vermehrtes  Eintreiben  von  Blut  in  die  direkt  am  Ausgang 
des  Herzens  ihren  Ursprung  nehmenden  Koronararterien  eine  pro- 
portional seiner  Mehrarbeit  gehende  Ernährung  des  Muskels  bedingt, 
so  dass  derselbe  hypertrophisch  wird. 

Wenn  diese  Theorie  auch  recht  plausibel  klingt,  so  muss  doch 
andererseits  hervorgehoben  werden,  dass  eine  weitgehende  Unabhängig- 
keit zwischen  dem  Verhalten  der  einzelnen  Herzabschnitte  besteht  und 
dass  z.  B.  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  noch  keineswegs 
immer  durch  vermehrtes  Einpumpen  von  Blut  in  die  rechte  Kranz- 
arterie auch  eine  Hypertrophie  der  rechten  Kammer  zur  Folge  hat; 
dies  ist  schon  von  Romberg,  Krehl,  Hirsch  u.  a.  hervorgehoben 
worden  und  lässt  sich  auch  sonst  bei   den  Obduktionen  oft  bestätigen. 

Die  näheren  Vorgänge  und  die  letzten  Antriebe,  welche  die  Muskel-         j 
Zellen  des  Herzens  nicht  nur  zur  Wiederanbildung  der  bei  ihrer  Arbeit         ! 
verbrauchten  Substanz,  sondern  auch  zum  Wachstum  und  zur  Vergrösse- 
rung  resp.  Vermehrung  ihrer  Einzelelemente  bewegen,    sind   uns    aber 
nicht  bekannt ;  nur  das  steht  fest,  dass  der  Allgemeinzustand  des  Organis- 
mus in  dieser  Hinsicht  ohne  integrierenden  Einfluss  ist,  denn  wir  treffen         ' 
bekanntlicli  Herzhypertrophieen  auch  bei  elenden  und  heruntergekom-         j 
menen    Individuen    an    und    ebenso    wissen    wir    aus    den  Versuchen 
Tangls  (9),  dass  auch   bei  künstlich    abgemagerten  Tieren   nach  arte- 
fiziellen  Aorteninsuffizienzen  noch  eine  Hypertrophie  der  linken  Kammer         i 
entsteht. 

Als  Ursachen  der  Herzhypertrophie,    die  sowohl   die  Vorhöfe   als 
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die  Karamern,  jede  für  sich  und  unabhängig  voneinander  betreffen 
kann,  kommen  alle  diejenigen  Momente,  die,  wie  die  Beförderung 
grösserer  Blutmengen,  die  Überwindung  erhöhter  Widerstände  etc.  die 
Arbeit  eines  Muskelteiles  vermehren,  in  Betracht;  da  einem  jeden  dieser 
Momente  wieder  eine  verschiedene  Ursache  zugrunde  liegen  kann,  so 
wird  das  Nähere  hierüber  in  den  speziellen  Kapiteln  mitgeteilt^). 

Kann  somit  über  die  Entwickelung  einer  Hypertrophie  an  Herz- 
abschnitten, welche  dauernd  eine  erhöhte  Arbeit  zu  leisten  haben,  nicht 
gezweifelt  werden,  so  wirft  sich  doch  die  Frage  auf,  ob  nicht  ausser 
diesen  mit  der  Ausübung  der  Funktion  verbundenen  Erregungen  auch 
noch  andere  Faktoren,  vielleicht  nervöse  Einflüsse  oder  Entzündungen 
(Krehl)  etc.  bei  der  Entwickelung  von  Hypertrophieen  beteiligt  sind; 
darüber  wissen  wir  noch  nichts. 

Nach  Ausbildung  der  Hypertrophie  ist  der  Herzmuskel,  gewisser- 
massen  infolge  Schaffung  eines  neuen  Gleichgewichtszustandes  in  der 
Lage,  auch  ohne  besondere  Anstrengungen  vergrösserten  Anforderungen, 
die  an  ihn  herantreten,  nachzukommen,  so  dass  er  z.  B.  bei  Klappen- 
fehlern die  Kreislaufstörungen  kompensiert;  über  den  Nutzen  dieses 
Vorganges  sind  allerdings  die  Ansichten  noch  geteilt;  während  nach 
Krehl  und  Romberg  durch  die  kompensatorische  Hypertrophie  — 
oder  „akkommodative  Hypertrophie*',  wie  sie  v.  Basch  bezeichnet  — 
ein  erheblicher  Nutzen  für  das  Herz  erreicht  und  ein  Schaden,  der  sich 
im  Kreislauf  geltend  machte,  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ausgegUchen 
wird,  wird  von  v.  Basch*)  behauptet,  „dass  die  Hypertrophie  nur  den 
durch  den  Klappenfehler  geschaffenen  Zustand  „in  quo"  erhalten,  aber 
nicht  den  „Status  quo  ante'',  d.  h.  jenen,  der  vor  dem  Klappenfehler 
bestand"  wiederherstellen  kann. 

Ungeachtet  seiner  Hypertrophie  ist  es  aber  doch  bekannt,  dass 
ein  solches  Herz  im  allgemeinen  viel  häußger  und  eher,  als  ein  gesundes 
Herz  erlahmt. 

Zur  Erklärung  dieses  Verhaltens  nimmt  Martins  (1.  c.)  an,  dass 
die  Reservekraft  des  hypertrophischen  Herzens  an  sich  geringer  und 
seine  Anpassungsfähigkeit  an  äussere  Anforderungen  dauernd  gesunken 
ist.  Demgegenüber  haben  Krehl  und  Romberg  hervorgehoben,  dass 
die  Reservekraft  des  hypertrophischen  Herzmuskels  dieselbe ,  wie  die 
des  normalen  sei,  solange  der  Herzmuskel  gesund  und  auch  funktionell 
nicht  geschädigt  ist  und  dass  der  Eintritt  von  Schwäche  bei  hypertrophi- 


^)  Vergl.  auch  Horvath,  A.,  Über  die  Hypertrophie  des  HerzeDS.  Aus  den  Vor- 
lesungen über  allgemeine  Pathologie.     Wien.  1896.   Verlag  v.  W.  Braumüller. 

')  V.  Bascb,  Die  Eompensationslehre  vom  erkenotnis-theoretischen  Standpunkt 
Verhandl.  d.  XIII.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1895. 
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sehen  Herzmuskeln  entweder  auf  funktionellen  Störungen  oder  anatomi- 
schen Veränderungen  beruhe. 

Bei  der  Wichtigkeit  der  Frage  und  zur  Feststellung  dessen,  wie- 
weit speziell  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  bei  Klappenfehlem  geht, 
haben  Hasenfeld  und  Romberg  (3)  auf  experimentellem  Wege  das 
Verhalten  des  hypertrophischen  Herzens  bei  künstlich  gesetzten  Aorten- 
insuffizienzen untersucht. 

Diese  Versuche  wurden  unter  Anlehnung  an  die  O.  Rosenbach  sehe 
Methode  in  der  Weise  angestellt,  dass  zur  Erhöhung  des  Blutdruckes 
entweder  eine  Kompression  der  Brustaorta  oberhalb  des  Zwerchfells 
resp.  eine  kurz  dauernde  Abklemmung  (1  St.)  derselben  vorgenommen 
wurde ;  bei  anderen  Versuchen  kamen  andere  blutdrucksteigemde  Mani- 
pulationen, wie  Bauchmassage,  Erstickung  oder  faradische  Reizung  der 
Nasenschleimhaut  in  Verwendung,  indem  auch  hierdurch  infolge  Er- 
regung der  Gefässzentren  eine  Erhöhung  der  Herzarbeit  hervorge- 
rufen wird. 

Als  Resultat  ergab  sich,  dass  der  hypertrophische  Herzmuskel  von 
Aorteninsuffizienzkaninchen  ebensogut,  wie  ein  normales  Herz  mit  ge- 
sunden Klappen  eine  gesteigerte  Arbeit  verrichten  kann  und  dass  er 
auch  nach  Sistierung  derselben  keine  stärkeren  Zeichen  von  Ermüdung 
als  ein  normaler  Herzmuskel  erkennen  lässt;  nur  das  ergab  sich,  dass 
der  hypertrophische  linke  Ventrikel  den  Druck  nicht  so  hoch,  w^ie  ein 
normaler  Herzmuskel  zu  treiben  vermochte;  dieses  liegt  nach  Hasen- 
feld  und  Romberg  aber  nicht  daran,  dass  seine  Reservekraft  ge- 
ringer ist,  sondern  hat  nach  ihnen  in  der  ungenügenden  diastolischen 
Erweiterungsfähigkeit,  „der  unzureichenden  diastolischen  Anpassung  an 
beträchtlich  gesteigerte  Füllungen"  des  linken  Ventrikels  seinen  Grund. 

Diese  V^ersuche  lassen  sich  nach  Hasen  feld  und  Romberg 
auch  ohne  weiteres  auf  die  menschlichen  Verhältnisse  übertragen. 

Treten  gleichzeitig  mit  der  Entwickelung  der  Herzhypertrophie 
noch  anderweitige  ursächliche  Momente  ein,  durch  welche  der  Herz- 
muskel geschädigt  wird  (fettige  Degeneration,  Myokarditis  etc.)  oder 
werden  die  Anforderungen  an  die  Leistungsfähigkeit  selbst  des  hyper- 
trophischen Herzmuskels  zu  gross,  so  wird  derselbe  unter  gleichzeitiger 
Dilatation  des  Herzens  insuffizient;  über  den  anatomischen  Ablauf  dieser 
Kompensationsstörungen  (Dekompensation)  wird  das  Nähere  im  Ab- 
schnitt: Klappenfehler  mitgeteilt. 

Anatomisch  kann  man  verschiedene  Formen  der  Hypertrophie 
des  Herzens  unterscheiden:  eine  echte  Herzhypertrophie,  die 
durch  eine  Massenzunahme  der  Muskulatur  entsteht  und  eine  Pseudo- 
hypertrophie,  welche  durch  eine  Verdickung  der  Herzwand  infolge 
aufgelagerter    perikarditischer    Schwarten    (0.    Rosenbach)    zustande 
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kommt;  unter  falscher  Herhypertrophie  wird  bald  eine  Ver- 
dickung der  Herzwand  durch  starke  Bindegewebswucherung  [0.  Rosen- 
bach), bald  eine  Vergrösserung  des  Herzens,  welche  auf  Kosten  der 
Muskulatur  unter  Verdünnung  derselben,  d.  h.  durch  Dilatation  entsteht 
(Kaufmann)  verstanden. 

Weiterhin  wird  gewöhnlich  zwischen  einer  einfachen  Hyper- 
trophie, d.  h.  einer  Verdickung  der  Herzwand  ohne  Erweiterung  seiner 
Höhlen  und  einer  exz  entrischen  Hy  pertrophie,  d.h.  einer  Hyper- 
trophie mit  gleichzeitiger  Dilatation  des  Herzens  unterschieden,  während 
die  sogen,  konzentrische  Hypertrophie,  d.  h.  Verkleinerung  der 
Herzhöhle  bei  hypertrophischer  Wand  von  den  meisten  als  Effekt  der 
Totenstarre  betrachtet  wird;  ni;ir  das  Herz  des  Neugeborenen  ist  kon- 
zentrisch hypertrophisch  und  Parrot  (zit.  n.  Kaufmann,  Lehrb.)  gibt 
an,  dass  dieser  Zustand  bis  zum  10.  Lebensjahr  erhalten  bleibt. 

Die  Dilatationen  des  Herzens  teilt  man  gewöhnlich  in  einfache 
Dilatationen,  d.  h.  Erweiterungen  einer  Herzhöhle  bei  normaler  Dicke 
ihrer  Muskulatur  und  exzentrische  Dilatationen  mit  starker 
Wandverdünnung  ein,  doch  sind  die  letzteren  nicht  immer  durch  eine 
absolute  Verminderung  der  Muskelmasse  infolge  von  Atrophie,  sondern 
oftmals  auch  durch  eine  starke  Ausdehnung  eines  normalen  oder  hyper- 
trophischen Herzabschnittes  bedingt  (O.  Rosenbach). 

Liegen  nicht  ausgesprochene  Fälle  aller  dieser  Anomalieen  vor,  so 
ist  es  an  der  Leiche  vielfach  schwierig  zu  entscheiden,  ob  gegebenen- 
falls eine  Hypertrophie  resp.  Dilatation  des  Herzens  oder  einzelner 
seiner  Teile  vorhanden  ist  und  es  ist  vor  allem  bei  den  verschiedenen 
unbestimmten  Faktoren,  welche  die  Gestaltung  des  Herzens  nicht  nur 
sub  finem  vitae,  sondern  auch  nach  dem  Tode  beeinflussen,  davor  zu 
warnen,  dass  man  die  an  der  Leiche  vorgefundenen  Grössenverhältnisse 
so  ohne  weiteres  auf  das  Verhalten  des  Herzens  im  lebenden  Organis- 
mus überträgt.  Die  ungenügende  Kenntnis  dieser  Dinge  und  eine  Nicht- 
beachtung des  Zustandes  der  Totenstarre  kann  zu  grober  Täuschung 
führen. 

Dass  die  Totenstarre  gerade  des  Herzens  schon  sehr  frühzeitig  ein- 
zutreten pflegt,  ist  allgemein  bekannt;  Fuchs  (1)  gibt  an,  dass  dieselbe 
schon  zu  einer  Zeit  vorhanden  ist,  wenn  an  der  Skelettmuskulatur  noch 
keine  Anzeichen  derselben  zu  bemerken  siud.  Nach  Untersuchungen, 
die  er  an  Kaninchen  und  Hunden  anstellte,  war  das  Herz  durchschnitt- 
lich schon  nach  3 — 5  Stunden  totenstarr,  während  bei  Konservierung 
der  Leichen  in  der  Wärme  die  Totenstarre  bereits  nach  IV»  Stunden 
aufgetreten  war;  bezüglich  der  Dauer  der  Totenstarre  wird  von  Fuchs 
bemerkt,   dass  dieselbe  gewöhnlich  20 — 30  Stunden    anzudauern  pflegt. 
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wobei   auch  hier  der  Einfluss   der  Temperaturverhältnisse   von  Bedeu- 
tung ist. 

Eine  sichere  Erklärung,  warum  das  Herz  als  erster  Muskel  so 
rasch  der  Totenstarre  verfällt,  lässt  sich  vorderhand  nicht  geben;  in 
Analogie  zu  dem  Verhalten  der  Skelettmuskeln ,  bei  denen  eine  lang- 
dauernde und  starke  Tätigkeit  unmittelbar  vor  dem  Tode  bekanntlicb 
den  Eintritt  der  Totenstarre  beschleunigt,  liesse  sich  nach  Fuchs  viel- 
leicht vermuten,  dass  auch  das  Herz  als  ununterbrochen  und  bis  zuletzt 
arbeitender  Muskel  aus  diesem  Grunde  auch  als  erster  Muskel  und 
schon  nach  kurzer  Zeit  in  die  Starre  übergeht. 

Als  Folge  dieser  rasch  einsetzenden  Totenstarre  des  Herzens,  mit 
welcher  überdies  nach  Strassmann  (8)  eine  Kontraktion  der  Herz- 
kammern mit  teilweiser  Entleerung  ihres  Inhaltes  verbunden  ist,  treffen 
wir,  zumal  nach  letztgenanntem  Autor  überdies  die  Starre  schon  nor- 
malerweise eine  energischere  Kontraktion  der  linken,  als  der  rechten 
Kammer  bedingt,  bei  unseren  Obduktionen  meist  die  linke  E^mmer 
im  entleerten  (Systolest-ellung),  die  rechte  dagegen  im  gefüllten  Zustand 
(Mittel  zwischen  Diastole  und  Systole,  halbe  Diastole  nach  Kaufmann) 
an,  obwohl  vielleicht  im  Momente  des  Todes  das  entgegengesetzte  Ver- 
halten bestanden  hat*). 

Diese  Verhältnisse  erschweren  auch  die  Frage,  bei  welcher  Phase 
der  Herzaktion  der  Tod  erfolgte,  ungemein  und  es  sind  aus  diesem 
Grunde  auch  keine  bindenden  Rückschlüsse  auf  den  Herzbefund  zur 
Zeit  des  Todes  oder  gar  auf  die  Ursache  des  Todes  erlaubt,  da  eine 
Leere  des  linken  und  Fülle  des  rechten  Ventrikels  weder  den  Tod  durch 
Lähmung  des  Herzens  ausschliessen ,  noch  den  durch  Erstickung  be- 
weisen kann. 

Dass  die  Totenstarre  eine  Verkleinerung  des  Herzens  bedingt,  ist 


')  Genauere  Angaben  über  die  Form  der  Kammerhöhlen  des  systolischen  und 
diastolischen  Herzens  liegen  von  Loeb  und  Magnus  vor.  (Arch.  f.  experim.  Pathol. 
Bd.  50).  Zur  Feststellung  der  Form  des  Herzens  im  systolischen  Zustande  brachten  sie 
das  nach  Langendorff  isolierte  und  künstlich  durchblutete  Herz  durch  Digitalis- 
•präparate  zum  Stillstand  und  härteten  dann  das  Herz  durch  Ausspritzen  der  Eranz- 
gefässe  mit  Formalin,  während  sie  die  diastolische  Form  des  Herzens  durch  tödliche 
Digitalisvergiftung  des  intakten  Tieres  erhielten.  Aus  den  beigegebeuen  Abbildungen 
lässt  sich  sehen,  dass  das  Lumen  des  rechten  Ventrikels  beim  systolischen  Herzen  bis 
auf  einen  minimalen  Spalt  verschlossen  ist  und  dass  auch  in  der  linken  Kammer  die 
unteren  zwei  Drittel  durch  Aneinanderiegen  der  Papillarmuskel  gänzlich  abgeschlossen 
werden,  sodass  hiersei bst  nur  oberhalb  der  Papillarmuskel  ein  schmaler  .Suprapapillar- 
raum'  offen  bleibt.  Ob  diese  Verhältnisse  aber  auch  bei  der  normalen  Eontraktion 
des  Herzens  bestehen,  ist  noch  nicht  entschieden.  Im  diastolischen  Zustand  ist  der 
Herzmuskel  nur  erschlafft,  während  jede  Überdehnung  desselben  fehlt.  Vergl.  hierzu 
auch  Heitter,  M.,  Experimentelle  Studien  über  Volumenänderungen  des  Herzens 
Zentralbl.  f.  inn.  Med.  1903.  Nr.  26. 
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übrigens  von  Strassmann  in  folgender  Weise  nachgewiesen  worden: 
er  legte  bei  getöteten  Tieren  sofort  nach  ihrem  Tode  nach  Freilegung 
des  Herzens  eine  Glasplatte  derart  auf  die  Brustwand  auf,  dass  sie, 
ohne  das  Herz  zu  berühren,  lediglich  auf  den  Rändern  der  durch- 
schnittenen Rippen  lag;  auf  diese  Platte  wurde  dann  ein  Blatt  von  Öl- 
papier gelegt  und  auf  diesem  der  Umriss  des  Herzens  registriert ;  dann 
wurde  das  Tier  nach  Freilegung  des  gelösten  Brustbeins  und  Ver- 
nähung der  Haut  in  eine  Wanne  mit  auf  Körpertemperatur  gehaltener 
physiologischer  Kochsalzlösung  gebracht  und  der  Umriss  des  Herzens 
nach  24  Stunden  in  derselben  Weise  untersucht ;  bei  einer  Vergleichung 
der  beiden  Zeichnungen  ergab  sich  dann,  dass  nach  24  Stunden  eine 
Verkleinerung  der  beiden  Ventrikel  eingetreten  war ;  in  derselben  Weise 
lässt  sich  auch  durch  Einspiessen  von  Nadeln  in  das  Herz  und  Messung 
ihrer  Abstände  zu  verschiedenen  Zeiten  die  Verkleinerung  des  Herzens 
durch  die  Totenstarre  demonstrieren. 

Meirowsky  (Pflügers  Arch.  78.  1898)  hat  ähnliche  Versuche 
über  die  Totenstarre  angestellt,  wobei  er  den  zeitlichen  Ablauf  derselben 
durch  eine  Kurve  registrierte,  welche  zeigte,  dass  die  Volumensvermin- 
derung der  Ventrikel,  welche  gleichbedeutend  mit  der  Starre  ist,  meist 
sofort,  spätestens  in  der  ersten  Stunde  nach  dem  Tode  des  Tieres  ein- 
zutreten pflegt  und  frühestens  nach  50  Minuten,  spätestens  in  2V2  Tagen 
ihren  Höhepunkt  erreicht,  während  der  Abfall  der  Kurve  frühestens  in 
IV*  Stunde,  spätestens  nach  5V*  Tagen  zu  bemerken  war.  Mac  William 
(zit  nach  Tigerstedt,  Physiol.  des  Kreislaufs)  weist  darauf  hin,  dass 
ein  langsam  absterbender  Herzmuskel  auch  langsam  der  Starre  verfällt 
und  dass  bei  asphyktischen  Todesarten  meistens  eine  frühe  und  starke 
Totenstarre  des  Herzens  einzutreten  pflegt. 

Alle  diese  Verbältnisse,  die  ich  absichtlich  ausführlicher  besprochen 
habe,  kommen  bei  der  Beurteilung  des  Leichenherzens  in  Betracht;  sie 
erklären  uns  z.  B.,  weshalb  sich  selbst  ein  verhältnismässig  schlaffes, 
ja  sogar  diktiertes  Herz,  wenn  es  in  krampfhafter  Systole  zum  Still- 
stand kommt,  zumal  beim  Bestehen  einer  starken  Totenstarre,  so  ver- 
kleinern kann,  dass  es  den  Eindruck  einer  Hypertrophie  erweckt  und 
auf  der  anderen  Seite  kann  ein  normales,  ja  sogar  hypertrophisches  Herz, 
wenn  es  bei  plötzlich  eintretender  Herzschwäche  eine  starke  Dehnung 
eines  oder  aller  Herzabschnitte  erfährt,  bei  der  Obduktion  den  Eindruck 
machen,  als  ob  eine  exzentrische  Dilatation  vorhanden  ist.  Weiterhin 
ist  bei  der  Beurteilung  von  hypertrophischen  Herzen  bei  der  Leiche  zu 
berücksichtigen,  dass  auch  bei  einem  stark  verdickten  Herzen  im  dila- 
tierten  Zustande  die  Dicke  der  Wand  diejenige  des  normalen  Herzens 
nicht  zu  übertreffen  braucht  (Ribbert)  und  auf  der  anderen  Seite  ist 
hervorzuheben,   dass  auch  die  Grösse  des  Herzens,   wie   wir  schon  ge- 
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sehen  haben,  nicht  nur  bei  den  verschiedenen  Geschlechtern,  sondern 
auch  je  nach  der  Entwickelung  der  Körpennuskulatur  verschieden  ist 

Endlich  ist  noch  darauf  hinzuweisen,  dass  speziell  das  Herz  des 
Fötus  verschiedene  Eigen tümhchkeiten  hat;  Rosenbach  gibt  an,  dass 
hier  die  Wanddicke  der  beiden  Ventrikel  die  gleiche  ist  und  dass  dieses 
Verhältnis  nach  der  Geburt  eine  Änderung  dergestalt  erfährt,  dass, 
während  der  linke  Ventrikel  stets  an  Mächtigkeit  zunimmt,  die  Wand 
der  rechten  Kammer  unverändert  bleibt,  um  im  6.  Lebensjahr  den- 
selben Durchmesser  wie  beim  Neugeborenen  zu  erreichen. 

Es  ergibt  sich  somit,  dass  die  Beurteilung  geringer  Grade  von 
Hypertrophie  am  Leichenherzen  mit  mancher  Schwierigkeit  verbunden 
ist;  in  zweifelhaften  Fällen  bleibt  daher  das  Urteil,  ob  ein  Herz  als 
hypertrophisch  oder  dilatiert  gelten  soll,  durchaus  subjektiv,  zumal  die 
Messungen  aus  den  verschiedenen  oben  angeführten  Gründen  ungenau 
erscheinen  und  den  wirklichen  Verhältnissen  nie  ganz  entsprechen ;  zur 
exakten  Bestimmung  der  Grössenverhältnisse  des  Herzens  kommt  nur 
die  oben  angeführte  W.  Müll  er  sehe  Methode  in  Betracht  und  es  würde 
sich  trotz  gewisser  mit  ihr  verbundener  Unbequemlichkeiten  doch  sehr 
empfehlen,  wenn  dieselbe  besonders  allen  Publikationen,  die  sich  mit 
dem  Verhalten  des  Herzens  unter  den  verschiedenen  Bedingungen  be- 
fassen, als  einzig  sicherer  Massstab  zugrunde  gelegt  würde. 

Mit  der  Zunahme  der  Muskelmasse  des  Herzens  und  der  Er- 
weiterung seiner  Höhlen  gehen  noch  einige  weitere  Veränderungen  ein- 
her,  die  sowohl  die  äussere,   als  innere  Gestalt  des  Herzens  betreffen. 

So  springen  im  hypertrophischen  Herzen  gewöhnlich  die  Papillär- 
muskeln  als  drehrunde  massive  Säulen  vor  und  Ahnliches  findet  auch  an 
den  Trabekeln  bei  Hypertrophie  der  Vorhofswände  statt;  dadurch 
werden  die  Recessus  zwischen  ihnen  mehr  oder  weniger  vertieft  und  in 
diesen  Buchten  und  Vertiefungen  pflegen  dann  bekanntlich  bei  Schwäcbe- 
zuständen  des  Herzmuskels  die  von  uns  bereits  an  früherer  Stelle  be- 
sprochenen Thromben  zu  entstehen.  Das  Gegenteil  dieser  Zustände, 
Abplattungen  der  Trabekel  und  Papillarmuskeln  trifft  man  bei  Dila- 
tationen des  Herzens  an  und  sind  dieselben  z.  B.  im  linken  Ventrikel 
besonders  stark,  so  rundet  sich  die  Spitze  desselben  oft  unter  völliger 
Verstreichung  der  Trabekelsysteme  kugelförmig  ab. 

Bei  vorwiegenden  Hypertrophieen  des  linken  Ventrikels  nimmt, 
das  Herz  im  übrigen  infolge  Verlängerung  seines  Längsdurchmessers 
auch  gewöhnlich  eine  ei-  oder  kugelförmige  Gestaltung  an,  wobei  das 
Septum  unter  Umständen  derartig  in  die  Höhle  des  rechten  Ventrikels 
vorgetrieben  wird,  dass  dieselbe  erheblich  abgeplattet  wird  und  auf 
senkrechten  Schnitten  durch  die  beiden  Kammern  (nach  der  Zenk er- 
sehen Methode)  geradezu  als  halbmondförmiger  Spalt  erscheint.    Dem- 
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gegenüber  findet  bei  der  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  vornehm- 
lich eine  Verbreiterung  des  Herzdurchmessers  statt,  so  dass  das  Herz 
eine  plumpe  Form  erhält. 

Kommt  es  zu  einer  allgemeinen  Hypertrophie  und  Dilatation  des 
Herzens  und  vor  allem  zu  jenen  Zuständen,  die  man  als  Cor  bovinum, 
Bukardie  oder  Aneurysma  totale  cordis  bezeichnet  hat,  so  sinkt  das 
Herz  herab  und  nimmt  eine  ausgesprochen  quere  (horizontale)  Stellung 
ein.  Im  übrigen  zeichnet  sich  ein  hypertrophischer  Herzmuskel  durch 
Rigidität  und  eine  auffallend  glasige  Beschaffenheit  seiner  Schnittfläche 
aus,  während  seine  Farbe  von  derjenigen  eines  normalen  Herzens  nicht 
verschieden  zu  sein  braucht. 

Über  die  histologischen  Verhältnisse  bei  der  Hypertrophie  des 
Herzens  liegen  keine  neuen  Untersuchungen  vor,  so  dass  ich  auf  ältere 
Beobachtungen  rekurrieren  muss. 

Während  Zielonko  (10)  auf  Grund  seiner  unter  Yirchow  angestellten  Unter- 
suchungen an  künstlich  bei  Fröschen  und  Kaninchen  durch  Stenosierung  der  Aorta  er- 
zeugten Herzhypertrophieen  behauptete,  dass  denselben  nicht  nur  eine  Massenzunahme, 
sondern  auch  eine  Vermehrung  der  Muskelzellen  zugrunde  liegt,  wies  Goldenberg  (2) 
unter  Thomas  Leitung  nach,  dass  die  Hypertrophie  des  Herzens  im  wesentlichen  auf 
einer  Breitenzunahme  der  Muskelzellen  bei  gleichzeitiger  eventueller  Verlängerung  der- 
selben beruht;  daneben  nimmt  er  allerdings  gleich  Rokitansky,  Eoelliker,  Zenker 
und  Rindfleisch  auch  eine  „Abfurchung  neuer  Muskelzellen"  an,  doch  gibt  Tan  gl  (9) 
an,  dass  die  von  Goldenberg  gesehenen  und  im  Sinne  einer  Muskelhyperplasie  ge- 
deuteten Bilder  nicht  beweisend  sind. 

Tangl,  der  nach  der  0.  Rosenbach  sehen  Methode  bei  Tieren  kQnstliche 
AorteninsuMzienzen  mit  Herzhypertrophie  erzeugte  und  die  (nach  Weismann)  in 
33^/o  Kalilauge  isolierten  Muskelzellen  normaler  und  hypertrophischer  Herzen  unter- 
sachte,  fand,  dass  sich  das  Herz  nur  im  embryonalen  Leben  und  kurz  nach  der  Geburt 
durch  Spaltung  der  Muskelzellen  vergrössert,  während  das  pathologische  Wachstum 
desselben  bei  der  Hypertrophie  ausschliesslich  unter  Breiten-  und  Längszunahme  der 
Muskelzellen  vor  sich  geht;  eine  numerische  Vermehrung  der  Muskelzellen  lehnt  er  ab, 
da  er,  abgesehen  von  dem  Fehlen  von  Mitosen  bei  Herzhypertrophieen ,  auch  die  Zahl 
der  zweikemigen  Muskelzellen,  die  nach  ihm  bereits  im  normalen  Herzmuskel  vorhanden 
sind,  auch  beim  hypertrophischen  Muskel  nicht  in  vermehrter  Menge  angetroffen  hat. 
Die  von  LetuUe  vermutete  Entstehung  neuer  Muskelfasern  aus  Bindegewebszellen 
kommt  nach  unserer  heutigen  Auffassung  nicht  mehr  in  Betracht. 

BezQglich  der  Beurteilung  der  Messungsresnltate  an  den  Muskelzellen  sei  im 
übrigen  bemerkt,  dass  man  nach  Goldenberg  hierbei  auch  auf  die  an  sich  schon  in 
den  verschiedenen  Herzabschnitten  variablen  Breitendurchmesser  der  Muskelzellen  zu 
achten  hat;  Goldenberg  gibt  in  dieser  Hinsicht  an,  dass  schon  am  normalen  Herzen 
die  Muskelzellen  im  linken  Ventrikel  breiter  als  im  rechten  Aerzen  sind  und  dass  auch 
die  Muskelzellen  in  den  Papillarmuskeln  der  Mitralis  diejenigen  der  Tricnspidalis  an 
Breite  übertreffen.  Diese  Differenzen  prägen  sich  nach  ihm  auch  noch  im  hypertrophi- 
schen Herzen  derart  aus,  dass  auch  bei  ihnen  die  Fasern  des  linken  Ventrikels  durch- 
wegs breiter,  als  die  des  rechten  sind. 

Über  die  Beteiligung  des  interstitiellen  Bindegewebes  bei  der  Hypertrophie  des 
Herzens  sind  die  Ansichten  noch  geteilt. 

Goldenberg  gibt  im  Einklang  mit  Rokitansky,  Buhl,  LetuUe  u.  a.  an, 
dass  er  in  reinen  Fällen  von  kompensatorischer  Hypertrophie  bei  Klappenfehlern  auch 
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regelmftssig  eine  Verbreiterung  der  bindegewebigen  Interstitien  zwischen  den  Muskel- 
fasern angetroffen  hat;  er  weist  darauf  hin,  dass  dieses  Bindegewebe  ungeachtet  seiner 
diffusen  Verbreitung  meistens  eine  herdförmige  stftrkere  Entwickelung  zeigt»  dass  das- 
selbe manchmal  auch  reich  an  platten  Bindegewebszellen,  in  anderen  Fftllen  mehr  hyalin 
beschaffen  ist  und  dass  in  diesen  bindegewebigen  Verdickungen  auch  nicht  selten  fiuaserst 
schmale  Muskelzellen  liegen,  die  durch  Atrophie  oder  sonstige  Degenerationen  verftodert 
sind ;  über  die  Beziehungen  zwischen  beiden,  ob  die  Bindegewebswucherung  als  primärer 
Vorgang  den  Untergang  der  Muskelfasern  an  diesen  Stellen  bedingt  oder  ob  das  um- 
gekehrte anzunehmen  wäre,  kann  er  nichts  Bestimmtes  sagen ;  nur  fiel  ihm  auf,  dass  in 
hypertrophischen  Herzen  auch  regelmässig  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Vemneh- 
rung  des  braunen  Pigmentes  vorhanden  ist,  ohne  dass  derselben  nach  seiner  Meinung 
eine  Kombination  von  Hypertrophie  mit  Pigmentatrophie  der  Muskelfasern  zo- 
grunde liegt 

Gegenüber  diesen  Angaben  und  der  Behauptung  von  Melnikow-Rasweden- 
kow,  der  gleichfalls  eine  Vermehrung  des  Bindegewebes  und  eine  Zunahme  seines 
elastischen  Fasergehaltes  bei  Herzhypertrophie  konstatierte,  weist  Tangl  darauf  hin, 
dass,  ungeachtet  gelegentlich  vorkommender  Verdickungen  an  dem  vom  Perikard  aus 
in  den  Herzmuskel  einstrahlenden  Septen,  keine  Vermehrung  des  Bindegewebes  bei  der 
reinen  Hypertrophie  des  Herzens  nachzuweisen  ist;  im  übrigen  wird  von  ihm  bemerkt, 
dass  die  Kerne  der  Muskelzellen,  deren  Gestalten  schon  normalerweise  wechseln,  oft 
vergrössert  und  von  einer  körnigen  Substanz  umgeben  sind,  die  vielleicht  mit  dem 
Wachstum  der  Zelle  in  Verbindung  steht. 


Um  den  Zusammenhang  bei  der  späteren  Darstellung  der  speziell 
gelagerten  Verhältnisse  nicht  zu  unterbrechen,  will  ich  ebenso  wie  für 
die  Hypertrophie  so  auch  für  die  Insuffizienz  des  Herzmuskels  das  wich- 
tigste unter  Anlehnung  an  KrehH),  Romberg^),  v.  Jürgen sen') 
und  die  beiden  grösseren  Referate  über  dieses  Thema  von  Schrötter 
(7)  und  Martins  (5)  vorausbesprechen. 

Da  der  pathologische  Anatom  nur  selten  in  der  Lage  ist,  an  der 
Leiche  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  ein  Herz  insuffizient  gewesen  ist 
oder  nicht  und  diesen  Zustand  nur  aus  den  Folgeerscheinungen  er- 
schliessen  kann,  die  sich  bei  längerem  Bestände  einer  Herzinsuffizienz 
in  den  verschiedenen  Organen  des  Körpers  bemerkbar  machen,  so 
sind  uns  die  wichtigsten  Punkte,  die  bei  der  Insuffizienz  des  Herz- 
muskels eine  Rolle  spielen,  in  erster  Linie  aus  den  Beobachtungen 
unserer  Kliniker  bekannt. 

In  dieser  Hinsicht  wird  in  neuerer  Zeit  immer  mehr  und  mehr 
von  ihnen  darauf  hingewiesen,  dass  in  der  Ätiologie  der  Herzmuskel- 
insuffizienz auch  der  individuell  verschiedenen    Leistungsfähigkeit    des 
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Herzens  eine  grössere  Bedeutung  als  bisher  zu  schenken  ist ;  hier  kommen 
bei  den  einzelnen  Individuen  auffallende  Verschiedenheiten  vor,  derart, 
dass  das  Herz  des  einen  ohne  weitere  Anstrengung  eine  Arbeit  ver- 
richten kann,  die  für  einen  anderen  Menschen  nicht  möglich  ist.  Dass 
durch  methodische  Übungen  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  auch 
bei  schwächlichen  Individuen  gehoben  werden  kann,  wird  zugegeben, 
doch  gibt  Schrötter  an,  dass  bei  den  einzelnen  Menschen  auch  die 
Grösse  der  Beservekraft  verschieden  ist.  Von  Martins  wird  weiterhin 
ein  grosses  Gewicht  auf  den  Ernährungszustand  gelegt  und  er  weist 
darauf  hin,  dass  er  mehrfach  dilatative  Herzschwächen  bei  schwäch- 
lichen anämischen  Mädchen  und  bei  im  Wachstum  begriffenen  Kindern 
auf  dem  konstitutionellen  Boden  einer  schwachen  Veranlagung,  besonders 
bei  skrofulösen  Kindern  gesehen  hat,  die  unter  schlechten  hygienischen 
Verhältnissen  aufgewachsen  waren.  Krehl  hebt  hervor,  dass  auch  das 
Herz  desselben  Individuums  zu  verschiedenen  Zeiten  je  nach  dem  All- 
gemeinzustand und  der  vorangegangenen  Tätigkeit  eine  sehr  verschie- 
dene Arbeit  leisten  kann. 

Auch  die  im  vorigen  Abschnitt  schon  besprochenen  Wechselbezieh- 
ungen zwischen  Herzgewicht  und  Masse  des  Körpers  resp.  der  Entwick- 
lung der  Skelettmuskulatur  kommen  für  die  Beurteilung  der  Leistungs- 
fähigkeit des  Herzens  in  Betracht. 

Alle  diese  noch  in  das  Gebiet  des  Physiologischen  fallenden  Ver- 
schiedenheiten sind  auch  für  den  zeitlichen  Eintritt  und  den  Grad  der 
Herzmuskelinsuffizienz  unter  pathologischen  Bedingungen  von  nicht  zu 
unterschätzender  Bedeutung;  da  sich  aber  bei  krankhaften  Zuständen 
die  Schädlichkeiten  meist  nicht  auf  ein  Moment  beschränken,  sondern 
in  Wirklichkeit  zumeist  verschiedene  Noxen  miteinander  kombinieren,  so 
ist  die  Zahl  der  Möglichkeiten,  auf  welche  Weise  ein  Herzmuskel  in- 
suffizient  wird,  ausserordentlich  gross;  auf  diese  verschiedenen  Schäd- 
lichkeiten kommen  wir  in  den  einzelnen  Kapiteln  späterhin  zurück. 
An  dieser  Stelle  haben  uns  zunächst  im  allgemeinen  nur  die  anato- 
mischen und  funktionellen  Schädlichkeiten,  welche  die  Kontraktions- 
fähigkeit des  Herzmuskels  reduzieren,  zu  beschäftigen. 

Die  ersteren,  die  anatomischen  Schädigungen  des  Herzmuskels, 
haben  insbesondere  in  den  letzten  Jahren  durch  die  systematischen  Unter- 
suchungen der  Leipziger  Schule  eine  erhöhte  Bedeutung  für  die  In- 
suffizienz des  Herzmuskels  erfahren,  obwohl  wir  auch  heutzutage  über 
die  Bedeutung  der  einzelnen  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
des  Herzmuskels  für  die  Funktion  und  Leistungsfähigkeit  desselben 
noch  keine  genügende  Klarheit  besitzen ;  soweit  dieselben  die  sog.  fettige 
Degeneration  und  Fragmentation  des  Herzmuskels  betreffen,  ist  das 
Nähere  bereits  an  früherer  Stelle  mitgeteilt;  was  die  vakuoläre  Degene- 
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ration  betrifft,  so  vermutet  Krehl,  dass  sie  wohl  in  genetische  Bezie- 
hung zur  Verminderung  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels  zu 
setzen  ist,  was  nach  meiner  Meinung  kaum  zutrifft,  da  sicherlieh  der 
grösste  Teil  von  dem,  was  als  vakuoläre  Degeneration  des  Herzmuskels 
beschrieben,  ein  Kunstprodukt  ist  und  hauptsächlich  von  der  Art  der 
Konservierung  abhängt. 

Ebenso  ist  uns  über  die  Bedeutung  der  anderen  Degenerations- 
prozesse, so  der  hyalinen  und  wachsartigen  Entartung,  der  parenchyma- 
tösen Körnelung,  der  Kernveränderungen  etc.  für  die  Leistungsfähigkeit 
des  Herzmuskels  noch  nichts  sicheres  bekannt.  Dasselbe  trifft,  wenn 
auch  in  geringerem  Grade,  für  die  interstitiellen  Myokarderkrankungen, 
die  Zellinfiltrationen,  Herzschwielen  und  die  sog.  Myofibrose  von  Debio 
zu,  über  welche  gleichfalls  schon  das  Wichtigste  zur  Besprechung  ge- 
kommen ist. 

Hier  sei  nur  noch  einmal  darauf  hingewiesen,  dass  für  den  Ein- 
tritt der  Herzmuskelinsuffizienz  anscheinend  nicht  nur  die  Ausbreitung, 
sondern  vielleicht  auch  der  Charakter  und  der  Sitz  der  krankhaften 
Myokard  Veränderungen  von  Bedeutung  ist,  obwohl  auch  hier  noch  manche 
Fragen  ihrer  Lösung  harren.  So  ist  es  absolut  nicht  zu  begreifen  und 
völlig  rätselhaft,  wie  ein  Herz  oft  noch  mit  einer  enormen  und  manch- 
mal den  grössten  Teil  des  linken  Ventrikels  einnehmenden  schwieligen 
Myokarditis  noch  lange  Jahre  funktionieren  kann,  bis  das  betreffende 
Individuum  an  irgend  einer  anderen  interkurrenten  Krankheit  zugrunde 
geht,  während  in  anderen  Fällen,  wie  wir  bei  der  Besprechung  der 
Pathologie  der  Kranzgefässe  gesehen  haben,  die  Herztätigkeit  schon  bei 
verhältnismässig  geringfügigen  Insulten  erlischt. 

Fehlen  anatomische  Veränderungen  oder  si6d  dieselben  zur  Er- 
klärung des  klinischen  Verhaltens  insuffizienter  Herzen  nicht  genügend, 
so  hat  man  gewöhnlich  auf  funktionelle  Schädigungen,  bei  denen  nament- 
lich die  später  zu  besprechenden  Überanstrengungen  des  Herzens  eine 
Rolle  spielen,  rekurriert.  Immerhin  muss  doch  nach  Martius  auch 
hier  hervorgehoben  werden,  dass  ein  funktionelles  Erlahmen  der  Herz- 
tätigkeit ohne  materielle  Veränderung  des  Herzmuskels  kamn  denk- 
bar ist;  nur  handelt  es  sich  hier  nach  ihm  nicht  um  die  bekannten 
gröberen  entzündlichen  und  Degenerationsprozesse,  sondern  um  proto- 
plasmatische Veränderungen  feinerer  Art,  die  aber  mit  Hilfe  unserer 
heutigen  Methoden  noch  nicht  darzustellen  sind.  Ob  es  gehngt,  auf 
mikrochemischem  Wege  durch  den  Nachweis  von  Ermüdungsstoffen 
(Poe hl)  im  Herzmuskel  diese  Vorgänge  greifbar  zu  gestalten,  muss  der 
Zukunft  vorbehalten  bleiben. 

Dieselbe  Unklarheit  besteht  zum  Teil  noch  über  den  Einfluss  und 
die  Bedeutung  psychischer  Momente  auf  die  Tätigkeit  des  Herzens ;  dass 
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starke  psychische  Erregungen,  Depressionszustände  etc.  für  das  Herz 
nicht  gleichgültig  sind,  scheint  nach  den  Angaben  unserer  kompetenten 
ICliniker  nicht  zweifelhaft  zu  sein;  Schrötter  wirft  sogar  die  Frage 
auf,  ob  das  Erlahmen  der  Herztätigkeit  im  Gefolge  schwerer  Krank- 
heiten, wie  Pneumonien,  nicht  vielleicht  auch  auf  nervöse  Einflüsse  be- 
zogen werden  kann,  da  die  Herzschwäche  hier  nicht  nur  in  schweren 
Fällen  mit  ausgedehnten  Infiltraten,  sondern  auch  bei  geringfügigen 
Pneumonien  und  oft  schon  so  frühzeitig  in  Erscheinung  tritt,  dass  man 
an  Degenerationsprozesse  des  Myokards  durch  die  Wirkung  von  Toxinen 
um  so  weniger  denken  kann,  als  dieselben  gerade  bei  Pneumonien  nicht 
nachgewiesen  sind. 

„Bevor  nicht  unsere  Kenntnisse  über  die  Innervationsverhältnisse 
des  Herzens  erweitert,  bevor  nicht  in  die  einander  oft  so  widersprechen- 
den, von  namhaften  Autoren  angegebenen  experimentellen  Ergebnisse 
Einklang  und  Klärung  gebracht  sind,  wird  es  uns  auch  nicht  möglich 
sein,  die  komplizierten  pathologischen  Vorgänge  am  Herzen  in  befrie- 
digender Weise  zu  deuten ;  —  vorläufig  müssen  wdr  bei  der  Vorstellung 
bleiben,  dass  Herzschwäche  rein  funktionell  nur  durch  nervöse  Momente 
bedingt,  zustande  kommen  kann"  (v.  Schrötter). 

Ob  die  Herzganglienzellen  vielleicht  bei  der  Entstehung  mancher 
Fälle  von  Herzmuskelinsuffizienz  beteiligt  sind,  ist  gleichfalls  nicht  ent- 
schieden. 

Dieselben  anatomischen  und  funktionellen  Schädlichkeiten  kommen 
auch  für  die  Insuffizienz  des  hypertrophischen  Herzmuskels  in  Betracht, 
obwohl  hier  speziell  noch  der  Charakter  der  Grunderkrankung  und 
etwaiger  Komplikationen  zu  berücksichtigen  ist.  Dass  der  Grund  für 
die  schliessliche  Insuffizienz  des  Herzmuskels  in  solchen  Fällen  nicht 
in  der  Hypertrophie  desselben  selbst  gelegen  ist,  geht  schon  daraus  her- 
vor, dass  die  oft  enorm  hypertrophischen  Herzen  von  Nephritikern, 
Arteriosklerotikern  etc.  noch  jahrzehntelang  ohne  Zeichen  von  Herz- 
schwäche funktionieren,  während  auf  der  anderen  Seite  oft  schon  eine 
minimale  Hypertrophie  des  Herzens  infolge  eines  geringfügigen  Klappen- 
fehlers verhältnismässig  rasch  zum  Tode  führt;  das  weist  darauf  hin, 
dass  die  Hypertrophie  als  solche  nicht  „den  Keim  der  späteren  Herz- 
schwäche'* in  sich  trägt  (Romberg),  sondern  dass  der  Grund  für  das 
schliessliche  Erlahmen  der  Herztätigkeit  auch  hier  in  anderweitigen 
funktionellen  oder  anatomischen  Schädlichkeiten  gelegen  ist. 

Die  nächsten  Folgen  der  Insuffizienz  sind,  je  nachdem  das  ganze 
Herz  oder  nur  Teile  desselben  von  der  Schwäche  befallen  wurden,  so- 
wohl für  das  Herz  als  für  den  allgemeinen  Kreislauf  sehr  verschieden. 
Am  Herzen  selbst  tritt  regelmässig,  wenn  es  sich  infolge  Abnahme  seiner 
Akkomodationsfähigkeit  nicht  genügend  kontrahiert,  wegen  Zurückbleibens 
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eines  gewissen  Blutquantums  in  der  betreffenden  Herzhöhle  am  Schluss 
der  Systole  ein  Zustand  von  Erweiterung  ein. 

Im  Gegensatz  zur  „kompensatorischen  Dilatation"  (Hyper- 
diastole),  mittelst  welcher  sich  das  Herz  unter  vollkommener  Entleerung 
seiner  Herzhöhlen  einem  grösseren  Blutquantum  adaptiert,  wird  diese 
auf  Abnahme  der  Kontraktionsfähigkeit  beruhende  Herzerweiterung  nach 

0.  Rosenbach  auch  als  „absolute  Dilatation"  bezeichnet;  dieselbe 
ist  nach  ihm  durch  einen  Elastizitätsverlust  der  Wandelemente  bedingt, 
der  aber  nach  Schrötter  für  gewöhnlich  zunächst  nicht  im  gleichen 
Masse  alle  Muskelfasern  betrifft,  so  dass  zunächst  wenigstens  bei  einer 
hinreichenden  Menge  erhaltener  Muskelfasern  auch  jetzt  noch  ein  mehr 
oder  weniger  vollständiger  Ausgleich  möglich  ist;  erst  später  tritt  eine 
dauernde  und  vollständige  Elastizitätsabnahme  des  Herzmuskels  ein  und 
damit  wird  die  Insuffizienz  perfekt. 

Obwohl  zwischen  diesen  Stauungsdilatationen  und  den  kompen- 
satorischen Erweiterungen  der  Herzhöhlen  ein  grosser  Unterschied  be- 
steht, so  ist  die  Unterscheidung  dieser  beiden  Zustände  an  der  Leiche 
doch  oft  mit  Schwierigkeiten  verknüpft,  so  dass  der  pathologische  Anatom 
in  dieser  Hinsicht  auf  die  Angaben  des  Klinikers  angewiesen  ist. 

Für  den  Kreislauf  resultieren  aus  der  Insuffizienz  einer  Herzhöhle 
bald  lokale  Störungen,  die  sich  in  Blutüberfüllung  der  stromaufwärts 
gelegenen  und  verminderter  Blutfüllung  der  stromabwärts  befindlichen 
Gefässabschnitte  äussern,  bald  sind  die  Stauungserscheinungen  allgemein; 
letzteres  ist  häufiger  der  Fall,  da  in  Wirklichkeit  meist  die  beiden  Herz- 
kammern von  der  Insuffizienz  befallen  sind,  doch  kann  auch  in  diesen 
Fällen  die  Stauungsintensität  in  den  einzelnen  Organen  sehr  verschieden 
sein,   ohne  dass  wir  jedesmal  die  Gründe  dafür  anzugeben  vermöchten. 

Fassen  wir  die  bisherigen  Erörterungen  kurz  zusammen,  so  ergibt 
sich  also,  dass  wir  uns  bei  der  Erklärung  der  Herzmuskelinsuffizienz  nicht 
mit  einer  Ursache  begnügen  dürfen,  sondern  dass  bei  dem  verschie- 
denen Verhalten  der  einzelnen  Fälle  ein  jeder  für  sich  zu  beurteilen 
und  die  Kombination  aller  gegebenen  Falls  vorhandenen  Schädlichkeiten 
zu  berücksichtigen  ist. 

X.  Verhalten  des  Herzens  bei  Krankheiten  ohne 

Klappenfehler. 

1.  Verhalten  des  Herzens  bei  Arteriosklerose. 

1.  ▼.  Basch,    Die   Herzkrankheiten   bei   Arteriosklerose.     Berlin  1901.    Verlag  yod 
A.  Hirschwald. 

2.  Hasenfeld,  A.,  Über  die  Herzhypertropbie  bei  Arteriosklerose  nebst  Bemerkungen 
über  die  Herzhypertrophie  bei  Schrumpfniere.    Arch.  f.  klin.  Med.  59.  1897. 
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Therapie. 

Es  ist  eine  bekannte  Sektionserfahrung,  dass  das  Verhalten  des 
Herzens  bei  der  Arteriosklerose  ein  verschiedenes  ist  und  es  ist  schon 
älteren  Beobachtern  aufgefallen,  dass  den  Fällen  von  geringfügiger 
Arteriosklerose  mit  Herzhypertrophie  andere  Fälle  von  hochgradiger 
Arteriosklerose  ohne  Hypertrophie  des  Herzens  gegenüberstlshen. 

Zur  Erklärung  dieses  eigenartigen  Verhaltens  verfügen  wir  über 
eine  Reihe  von  Hypothesen,  die  mit  der  Lehre  von  der  Arteriosklerose 
eng  verbunden  sind. 

Die  Traube  sehe  Schule  nahm  bekanntlich  an,  dass  eine  primäre 
Blutdrucksteigerung  infolge  eines  erhöhten  Gefässtonus  an  den  kleineren 
Arterien  sowohl  der  Arteriosklerose  als  der  Entwickelung  der  Herzhyper- 
trophie zugrunde  liegt;  da  sich  mit  dieser  Hypothese  aber  nur  die  mit 
Herzhypertrophie  verbundenen  Fälle  von  Arteriosklerose  erklären  Hessen, 
aber  nicht  solche,  bei  denen  dieselbe  fehlt,  so  hat  Traube  seine  An- 
sicht später  dahin  abgeändert,  dass  er  noch  das  Moment  der  Stromver- 
langsamung  übernahm  und  meinte,  dass  je  nach  dem  Überwiegen  des 
einen  oder  puderen  Momentes  bald  mehr  die  Herzhypertrophie,  bald 
mehr  die  Gefässveränderung  überwiegt. 

Aber  auch  gegen  diese  Fassung  lagen  klinische  Bedenken  vor, 
ganz  abgesehen  davon,  dass  eine  andauernde  tonische  Kontraktion  der 
kleineren  Arterien  an  sich  schon  schwer  verständlich  ist  (K  r  e  h  1) ;  man 
wies  darauf  hin,  dass  bei  Arteriosklerotikern  keineswegs  regelmässig  eine 
erhöhte  Spannung  in  den  Gefässen  nachzuweisen  ist  und  dass  dieselbe 
im  Falle  ihres  Vorhandenseins  auch  auf  eine  gleichzeitige  Erkrankung 
der  Nieren  bezogen  werden  kann  und  andererseits  bemerkte  man,  dass 
die  von  Traube  angenommene  Blutstromverlangsamung,  bei  welcher 
der  Blutdruck  mehr  oder  weniger  sinken  müsste,  dem  subjektiven  Wohl- 
befinden der  Leute  mit  starker  peripherer  Arteriosklerose  widerspricht. 

Andere  Autoren,  wie  Bäumler,  Thoma  etc.  nahmen  infolge- 
dessen an,  dass  die  arteriosklerotische  Gefässveränderung  den  primären 
und  die  Blutdrucksteigerung  nebst  der  Herzhypertrophie  den  sekundären 
Vorgang  bildet,  wobei  man  die  ohne  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 
verlaufenden  Fälle  auf  verschiedene  Weise  zu  erklären  suchte ;  so  nahm 
man  eine  gewisse  Abhängigkeit  der  Herzhypertrophie  von  dem  jeweiligen 
Ernährungszustand  an  und  glaubte,  dass  bei  kachektischen  Arterio- 
sklerotikern  keine  Herzhypertrophie  zustande  kommt;  hiergegen  spricht 
jedoch,  dass  man  selbst  bei  abgemagerten  Phthisikern  noch  eine  aus- 
gesprochene   Hypertrophie    des    rechten    V^entrikels    finden    kaim    und 
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andererseits  wies  Tangl  (Virch.  Arch.  116)  nach,  dass  selbst  bei 
beruntergekomraenen  hungernden  Tieren  noch  die  Entwickelung  einer 
Herzhypertrophie  nach  experimentell  erzeugten  Klappenfehlem  möglich 
ist.  Ob  sich,  wie  Marchand  meint,  bei  älteren  und  schlecht  ernährten 
arteriosklerotischen  Individuen  eine  Herzhypertrophie  derartig  zuruck- 
bilden  kann,  dass  wir  bei  den  Sektionen  kleine  braune  Herzen  finden, 
bleibt  dahingestellt. 

Andere  haben  dann  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  das  höhere 
Alter  von  Arteriosklerotikern  als  ein  Hindernis  für  die  Entstehung  einer 
Hypertrophie  des  Herzens  zu  betrachten  sei;  obwohl  sich  Herzhyper- 
trophieen  bei  jugendlichen  Individuen  rascher  und  ausgiebiger  zu  ent- 
wickeln pflegen,  so  weist  der  Umstand,  dass  man  auch  bei  hochbetagten 
Individuen  noch  mächtige  Hypertrophieen  des  Herzens  findet,  doch 
darauf  hin,  dass  das  Alter  der  Arteriosklerotiker  bei  dem  Ausbleiben 
der  Hypertrophie  des  Herzens  keine  Rolle  spielt. 

Schrötter(4)  hat  gemeint,  dass  das  Vorkommen  von  Arteriosklerose- 
fällen  ohne  Massenzunahme  des  hnken  Ventrikels  vielleicht  durch  eine 
einfache  funktionelle  Mehrleistung  des  Herzens  ohne  vorläufige  Hyper- 
trophie desselben  in  der  Weise  zu  erklären  wäre,  dass  sich  das  Herz 
vermöge  Ausnutzung  seiner  Reservekraft  den  ganz  allmählich  wachsen- 
den Widerständen  adaptiert.  • 

Die  Münchener  Schule  ist  der  Ansicht,  dass  die  Plethora  bei  der 
Entstehung  der  Arteriosklerose,  der  Steigerung  des  Blutdruckes  und  der 
Entstehung  der  Herzhypertrophie  beteiligt  ist,  doch,  abgesehen  davon, 
dass  Hirsch  (3)  diese  Ansicht  nicht  bestätigen  konnte,  würde  diese 
Hypothese  auch  wiederum  nur  die  Fälle  mit  Herzhypertrophie  erklären. 

Andere  haben  wieder  angegeben,  dass  der  Eintritt  einer  Herz- 
hypertrophie durch  gleichzeitige  Sklerose  der  Kranzarterien  verhindert 
wird,  doch  hat  v.  Leyden  schon  darauf  hingewiesen,  dass  hierdurch 
die  Ausbildung  einer  Hypertrophie  des  Herzens  nicht  behindert  wird; 
im  übrigen  kommen  Fälle  von  idiopathischer  Vergrösserung  des  Herzens 
mit  Koronarsklerose  vor  und  auf  der  anderen  Seite  ist  bekannt ,  dass 
sich  auch  bei  Aorteninsuffizienzeu  trotz  oft  vorhandener  Koronarerkran- 
kung  eine  Hypertrophie  der  linken  Kammer  entwickeln  kann. 

In  neuerer  Zeit  hat  man  für  das  Verhalten  des  Herzens  bei 
Arteriosklerose  besonders  die  Verbreitung  derselben  im  Gefässgebiet  be- 
tont und  wenn  wir  auch  noch  keine  genaueren  Angaben  darüber  haben, 
wie  gross  der  Widerstand  im  Gef ässsystem ,  d.  h.  die  Ausbreitung  der 
Arteriosklerose  sein  muss,  damit  sie  eine  Massenzunahme  der  linken 
Kammer  erzeugt,  so  haben  die  neueren  Untersuchungen  doch  gezeigt, 
dass   die  Beteiligung  der  einzelnen  Gefässgebiete   für  das  verschiedene 
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Verhalten  des  Herzens  von  Bedeutung  ist.  In  dieser  Hinsicht  hat  man 
darauf  hingewiesen,  dass  der  Einfluss  der  einzelneu  Gefässbezirke  für 
den  Gesamtkreislauf  verschieden  ist  und  dass  Hindernisse  in  demselben 
durch  eine  Art  von  Selbstregulierung  des  Gefässsystemes  ausgeglichen 
-werden,  so  dass  keine  Mehrarbeit  für  das  Herz  entsteht,  so  lange  diese 
regulatorische  Fähigkeit  nicht  gelitten  hat.  So  wissen  wir,  dass  ein 
Widerstand  in  den  Arterien  des  Gehirns,  der  Arme  und  Beine  nur 
einen  geringen  Einfluss  auf  den  allgemeinen  Kreislauf  hat  und  das  er- 
klärt uns  auch,  warum  selbst  bei  hochgradiger  Arteriosklerose  dieser 
Gefässbezirke  keine  Erhöhung  des  Blutdruckes  und  keine  Herzhyper- 
trophie entsteht. 

Dasselbe  ist  nach  Romberg,  Schrötter  u.  a.  der  Fall,  wenn 
die  Aorta  ascendens  von  Arterioklerose  befallen  wird,  so  dass  unter 
diesen  Bedingungen  gleichfalls,  selbst  in  Fällen,  wo  es  infolge  der  Ge- 
fässerkrankung  zu  starken  aneurysmatischen  Ausbuchtungen  der  auf- 
steigenden Aorta  kommt,  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  fehlt. 

Ein  sehr  grosser  Einfluss  kommt  dagegen  anscheinend  der  Arterio- 
sklerose der  Splanchnikusgef  ässe  für  die  Entstehung  der  Hyper- 
trophie des  Herzens  zu,  da  bekanntermassen  gerade  diese  Gefässprovinzen 
vorzugsweise  den  allgemeinen  Blutdruck  regulieren  und  mit  ihrer  Er- 
krankung der  Blutdruck  in  sämtlichen  Körperarterien  steigt. 

Hasenfeld  (2),  der  sich  speziell  mit  diesen  Fi-agen  beschäftigt  hat,  gibt  auf 
Grund  seiner  anatomischen  Untersuchungen  an,  dass  die  Arteriosklerose  der  Splanchnikus- 
gefässe  in  leichteren  Graden  ziemlich  häufig  ist,  dass  schwerere  Fälle  dagegen  seltener 
angetroffen  werden  und  dass  sich  die  Arteriosklerose  dieser  Gefässbezirke  auch  in 
Fällen  entwickeln  kann,  wenn  an  den  der  Palpation  zugänglichen  Arterien  der  Arme 
sowie  an  der  Aorta  ascendens  oder  den  Gehirngefässen  keine  Arteriosklerose  vorhanden 
ist;  dagegen  fand  er  bei  Arteriosklerose  der  Splanchnikusgefässe,  die  vor  allem  die 
Arteria  mesenterica  superior  nebst  der  lienalis,  in  zweiter  Linie  die  Coeliaca,  Hepatica, 
Coronaria  ventriculi  und  Mesenterica  inferior  zu  befallen  pflegt,  regelmässig  auch  eine 
stärkere  Arteriosklerose  der  Bauchaorta  und  der  Arteria  iliaca  communis  vor.  Genauere 
Wägungen  der  einzelnen  Herzabschnitte  nach  der  W.  Müll  ersehen  Methode  führten 
zu  dem  Resultat,  dass  eine  hochgradige  Ai'teriosklerose  der  Splanchnikusgefässe  eine 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  zur  Folge  hat,  während  dieselbe  bei  einer  Sklerose 
der  peripheren  Gef&sse,  wie  wir  schon  bemerkten,  auch  nach  den  Hasen  fei  dscben 
Untersuchungen  unterbleibt ;  dabei  fanden  sich  die  stärksten  linksseitigen  Ventrikelhyper- 
trophieen  in  denjenigen  Fällen  vor,  wo  es  auch  zu  einer  stärkeren  arteriosklerotischen 
Erkrankung  der  £ndarterien  der  Splanchnikusgefässe  gekommen  war. 

In  derselben  Weise  kann  nach  Hasen feld  auch  eine  hochgradige  Sklerose  der 
Aorta  oberhalb  des  Zwerchfells  zu  einer  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  führen, 
während  eine  Arteriosklerose  aller  übrigen  Gefässprovinzen  auf  das  Verhalten  des 
Herzens  keinen  Einfluss  hat.  Schrötter  (4)  stimmt  bezüglich  der  Bedeutung  der 
Splanchnikusgefässe  für  die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  mit  den  Hasenfeld- 
schen  Anschauungen  überein,  doch  meint  er,  dass  derselbe  die  Wichtigkeit  gerade  dieses 
Gefässgebietes  für  die  Hypertrophie  des  Herzens  überschätzt. 

Auch  Hirsch  (B)  hat  20  Fälle  von  Arteriosklerose,  bei  denen  alle  Fälle  mit 
komplizierenden  Schrumpfnieren   und  Klappenfehlern   ausgeschlossen  wurden,   nach  der 
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W.  Müll  er  sehen  Methode  untersucht  und  festgestellt,  dass  das  Herz  in  Fällen  tod 
peripherer  Arteriosklerose  mit  wechselnder  Ausdehnung  nicht  hypertrophisch  wird; 
ebenso  wiesen  nach  seinen  Untersuchungen  selbst  hochgradige  Arteriosklerosen  des 
Anfangsteiles  der  Aorta  mit  starken  anenrysmatischen  Ausbuchtungen,  falls  keine  In- 
suffizienz der  Aortenklappen  vorlag,  keine  Hypertrophie  des  Herzens  auf,  während  er 
in  fünf  Fällen,  wo  sich  neben  der  peripheren  Arteriosklerose  eine  Erkrankung  der 
Splanchnikusgefässe  zeigte,  gleich  Hasenfeld  eine  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels fand. 

Die  Kenntnis  dieser  Dinge  ist  nach  Hirsch  namentUch  für  die 
Beurteilung  jener  Fälle  wichtig,  „die  eine  vermehrte  Spannung  der 
Arterie  mit  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  bieten,  ohne  dass  an 
den  peripheren,  der  Palpation  zugänglichen  Gefässen  eine  arteriosklero- 
tische Erkrankung  erkennbar  wäre." 

Es  sind  das  diejenigen  Fälle,  die  v.  Basch  (1)  als  „latente" 
Arteriosklerose  beschrieben  hat,  doch  ist  die  Abgrenzung  dieser  Fälle 
von  den  mit  Nephritis  komplizierten  in  praxi  um  so  schwerer,  als  die 
Arteriosklerose  der  Splanchnikusgefässe  sehr  häufig  mit  einer  gleich- 
zeitigen Schrumpfniere  verbunden  ist. 

Neben  diesen  Fällen  von  isolierter  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels kommen  auch  Totalhypertrophieen  des  Herzens  bei  Arterioskle- 
rose vor;  V.  Schrötter  meint,  dass  man  bei  der  Erklärung  dieser  Fälle 
ausser  dem  Stadium  der  Erkrankung  selbst  auch  „die  konscnsuellen 
Ernährungsverhältnisse  der  beiden  Ventrikel,  entsprechend  dem  von 
Ludwig  nachgewiesenen  Bau  des  Herzens,  Verlauf  von  Muskelfasern, 
die  beiden  Ventrikeln  angehören",  zu  berücksichtigen  hat.  Daneben  ist 
nach  ihm  der  Umstand  zu  beachten,  dass  mit  dem  Eintritt  einer  Er- 
lahmung in  der  Tätigkeit  des  linken  Ventrikels  und  den  dadurch  ge- 
gebenen Stauungserscheinungen  im  kleinen  Kreislauf  auch  die  Arbeit 
des  rechten  Herzens  wächst,  so  dass  dasselbe  hypertrophisch  wird. 

Der  weitere  Verlauf  der  Herzhypertrophie  bei  Arteriosklerose  hängt 
von  so  vielen  Zufälligkeiten  und  Komplikationen  ab,  dass  sich  darüber 
nichts  allgemeines  sagen  lässt. 

Dass  unter  Umständen  auch  durch  eine  herdförmige  Arteriosklerose 
der  Arteria  pulmonalis  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  ent- 
stehen kann,  ist  schon  bekannt;  ich  habe  kürzUch  erst  bei  einer  54 jäh- 
rigen Frau  einen  solchen  Fall  gesehen,  wo  die  Arteria  pulmonalis  bei 
fleckiger  Atheromatose  ganz  ungewöhnlich  hochgradig,  in  ihren  Haupt- 
ästen geradezu  sackartig  ausgebuchtet  und  der  rechte  Ventrikel  isoliert 
in  ganz  erheblicher  Weise  hypertrophisch  war. 

Über  das  Verhalten  des  Herzens  bei  Sklerose  seiner  eigenen  Ge- 
fasse  ist  bereits  das  Wichtigste  bei  Besprechung  der  Pathologie  der 
Kranzarterien  mitgeteilt. 
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2.  Verhalten  des  Herzens  bei  Erkrankungen  der  Niere. 

1.  Bier,  Ober  die  Ursachen  der  Herzhypertrophie  bei  Nierenkrankheiten.  Mttnch.  med. 
Wochenschr.  1900.  Nr.  16. 

2.  Hasenfeld,  A.,  Über  die  Herzhypertrophie  bei  Arteriosklerose  nebst  Bemerkungen 
über  die  Herzhypertrophie  bei  Schrnmpfniere.    Arch.  f.  klin.  Med.  59.  1897. 

3.  Hirsch,  Über  die  Beziehungen  zwischen  dem  Herzmuskel  und  der  Eörpermusku- 
latar  etc.   IL  Teil.    Arch.  f.  klin.  Med.  68.  1899. 

4.  Senator,  H.,  Über  die  Herzhypertrophie  bei  Nierenkrankheiten.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1903.  Nr.  1;  vergl.  auch  Senator,  die  Erkrankungen  der  Nieren  in 
Nothnagels  spez.  Pathol.  u.  Therap.  S.  110  ff. 

Vergl.  auch  die  Literaturangaben  bei  0.  Rosenbach,  Herzmuskelerkrankungen 
in  Eulenburgs  Realenzyklopädie  X.  1896.  S.  500. 

Sehen  wir  von  den  älteren  und  jetzt  im  allgemeinen  verlassenen 
Anschauungen  ab,  dass  die  Hypertrophie  des  Herzens  den  primären, 
die  Nierenerkrankung  den  sekundären  Vorgang  bilde  (Frerichs),  oder 
dass  beide  Prozesse  als  koordinierte  Wirkung  ein  und  derselben,  uns 
noch  unbekannten  Ursache  aufzufassen  seien  (Buhl),  so  stimmen  die 
meisten  neueren  Forscher  darüber  überein,  dass  die  Erkrankungen  der 
Nieren  als  primäre  AfEektionen  die  Hypertrophie  des  Herzens  als  eine 
sekundäre  und  kompensatorische  Erscheinung  im  Gefolge  haben  ^). 

Immerhin  sind  doch  die  Ansichten  bezüglich  des  Charakters  der 
zu  Herzhypertrophie  führenden  Nephritisformen,  über  den  Grad  der 
Häufigkeit  der  Herzhypertrophie  bei  ihnen  und  über  das  Verhalten  der 
einzelnen  Herzabschnitte  an  der  Massenzunahme  bei  Nephritis  noch 
get.eilt. 

So  weit  sich  bisher  ergeben  hat,  kommt  die  Herzhypertrophie 
ausser  den  seltenen  Fällen,  wo  sie  schon  bei  akuten  Nierenentzündungen, 
namentlich  im  Verlauf  von  Scharlach  angetroffen  wird  (Friedländer), 
am  häufigsten  bei  den  chronischen  Nierenaffektionen  vor;  da  aber  die 
Abgrenzung  der  einzelnen  Formen  gerade  bei  der  chronischen  Nephritis 
noch  vielfach  auf  Schwierigkeiten  stösst  und  die  Einteilung  derselben 
von  verschiedenen  Seiten  verschieden  vorgenommen  wird,  so  erklärt  es 
sich,  dass  die  Angaben  über  Herzhypertrophie  bei  chronischer  Nephritis 
so  verschieden  sind  und  dass  die  angegebenen  Werte  innerhalb  ziem- 
lich weiter 'Grenzen  zwischen  50 — 90®/o  der  Fälle  schwanken. 

Bezüglich  des  Charakters  der  Herzhypertrophieen  gibt  Senator  (4) 
an,  dass  bei  der  genuinen  Schrumpfniere  die  einfache  Hypertrophie  des 
Herzens,  bei  den  anderen  Formen  des  chronischen  Morbus  Brightii, 
also  den  sog.  sekundären  und  besonders  den  arteriosklerotischen  Schrumpf- 


1)  Bezüglich  der  Ansicht  von  da  Costa  vergl.  Senator,  Erkrank,  d.  Nieren  in 
Nothnagels  spez.  Pathol.  u.  Therap.  S.  125. 
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nieren  die  mit  Dilatation  verbundene  exzentrische  Hypertrophie  des 
Herzens  überwiegt;  er  weist  darauf  hin,  dass  zur  Feststellung  dieser 
Verhältnisse  die  klinische  Beobachtung  in  mancher  Hinsicht  geeigneter 
als  die  pathologisch-anatomische  ist,  da  man  erstens  aus  der  Weite  der 
Herzhöhlen  in  der  Leiche  keinen  sicheren  Rückschluss  auf  ihr  wirkliches 
Verhalten  im  Leben  ziehen  kann  und  weil  auf  der  anderen  Seite  auch 
die  Feststellung  der  Form  der  Schrumpfniere  in  der  Leiche  manchmal 
auf  gewisse  Schwierigkeiten  stösst. 

Dem  gegenüber  wird  von  Hirsch  (3)  betont,  dass  eine  Unter- 
scheidung von  verschiedenen  Formen  der  Herzhypertrophie  bei  den 
einzelnen  Arten  der  Schrumpfniere  nach  seinen  Beobachtungen  nicht 
berechtigt  sei. 

Auch  bezüglich  der  Beteiligung  der  einzelnen  Herzabschnitte  an 
der  Hypertrophie  des  Herzens  lauten  die  Ansichten  der  einzelnen  For- 
scher noch  verschieden,  indem  von  manchen  angegeben  wird,  dass  die 
Massenzunahme  nur  den  linken,  von  anderen,  dass  sie  auch  den  rechten 
Ventrikel,  resp.  das  ganze  Herz  inkl.  seiner  Vorhöfe  betrifft. 

Speziell  die  Frage  nach  dem  Verhalten  des  rechten  Ventrikels 
hat  zu  mancher  Diskussion  geführt  und  zunächst  zu  der  ja  naheliegenden 
Anschauung  Veranlassung  gegeben,  dass  die  Massenzunahme  desselben 
bei  Nephritis  mehr  ein  zufälliges  Ereignis  bilde,  das  auf  komplizierende 
Lungen  Veränderungen  etc.  zurückzufüliren  sei  (Traube,  Cohnheim, 
Wagner). 

Andere  bestritten  dies  und  suchten,  wie  Rosenbach,  Senator 
etc.  die  Massenzunahme  des  rechten  Ventrikels  bei  gleichzeitiger  Hyper- 
trophie der  linken  Kammer  durch  die  Annahme  einer  ^ Mithypertrophie" 
desselben  zu  erklären;  so  stellte  man  sich  vor,  dass  bei  einer  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  mehr  Blut  in  die  Koronarien  gelangt  und 
auf  diese  Weise  die  rechtsseitige  Herzhypertrophie  entsteht,  doch  haben 
wir  an  früherer  Stelle  schon  gesehen,  dass  diese  Hypothese  am  Sektions- 
tisch leicht  zu  widerlegen  ist. 

Die  Münchener  Schule  nahm  dann  an,  dass  bei  der  primären 
Schrumpfniere  lediglich  eine  Hypertrophie  der  linken  Kammer  und  eine 
Massenzunahme  beider  Ventrikel  nur  bei  der  Stauuugsnephritis  von 
Bierpotatoren  zustande  kommt;  die  neueren  Untersuchungen  haben 
aber  diese  Ansicht  nicht  bestätigt  und  Hirsch  gibt  an,  dass  sich  das 
Herz  des  nephritischen  Biersäufers  ebenso  wie  das  Herz  von  Nephri- 
tikern  ohne  vorangegangenes  Bierpotatorium  verhält,  so  dass  von  einer 
Sonderstellung  desselben  keine  Rede  ist. 

Versuche,  in  diese  Verhältnisse  auf  experimentellem  Wege  Licht 
zu  bringen,  haben  zu  keinem  Resultate  geführt,   da  man  bei  Ausschal- 
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tung  einer  Niere  bald  Herzhypertrophie,  bald  keine  gefunden  hat, 
Verschiedenheiten,  die  nach  Senator  vielleicht  in  letzter  Linie  auf 
das  individuell  verschiedene  Verhalten  und  das  Alter  der  Versuchstiere 
zurückzuführen  sind. 

Der  Hauptgrund  aber,   dass  die  bisherigen  Untersuchungen  über 
diese  Fragen  ein  so  widersprechendes  Resultat  ergeben  haben,  ist  wohl 
der,   dass   einmal   die    verschiedenen  Nierenkrankheiten,    die   zu  Herz- 
hypertrophieen  führen,   nicht  genügend  unterschieden   und  andererseits 
auch  komplizierende  Erkrankungen,  die  das  Urteil  trüben  müssen,  mit- 
gerechnet sind ;   daneben  lässt  sich   auch  die  Unzulänglichkeit  der  bis- 
herigen Untersuchungsmethoden,  die  sich  im  wesentlichen  auf  einfache 
Wägungen  und  Messungen  des  Leichenherzens  beschränkten,  nicht  ver- 
kennen;  da  nämlich  bei  dem  Nephritikerherz  der  linke  Ventrikel  sehr 
häufig  systolisch,  der  rechte  dagegen  diastoh'sch  zum  Stillstand  kommt, 
so  fällt  bei  einer  üneären  Messung  die  Massenbestimmung  des  Herzens 
wohl  ausnahmslos  zu  gunsten  des  linken  Ventrikels  aus. 

Diesem  Mangel  ist  nun  in  den  letzten  Jahren  von  der  Leipziger 
Schule,  speziell  durch  die  Arbeiten  von  Hasenfeld  (2)  und  Hirsch  (3), 
welche  ihren  Untersuchungen  die  exakte  Methode  der  W.  Müll  er  sehen 
Herzwägung  zugrunde  legten,  abgeholfen  worden. 

Mit  Hilfe  derselben  konnte  Hasenfeld  berechnen,  dass  bei  den 
reinen  Schrumpfnieren  ohne  gleichzeitige  Arteriosklerose  oder  mit  nur 
geringfügigen  Veränderungen  der  Splanchnikusgefässe  die  sämtlichen 
Abschnitte  des  Herzens,  also  Kammern  sowohl  als  Vorhöfe,  hyper- 
trophisch werden,  während  bei  einer  gleichzeitigen  Sklerose  der  Splanch- 
nikusgefässe und  wahrscheinlich  auch  einer  solchen  der  Aorta  die  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  überwiegt,  weil  derselbe  unter  diesen  Ver- 
hältnissen noch  eine  besonders  erhöhte  Arbeit  zu  verrichten  hat. 

Auch  Hirsch  gibt  an,  dass  er  bei  12  Fällen  von  reinen,  nicht 
mit  Lungenerkrankuugen  oder  Arteriosklerose  komplizierten  Schrumpf- 
nieren 9  mal  eine  Hypertrophie  der  sämtlichen  Herzabschnitte  ange- 
troffen hat,  wozu  er  allerdings  bemerkt,  dass  zu  Anfang  des  Prozesses 
die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  überwiegt  und  erst  im  späteren 
Verlaufe  die  Massenzunahme  auch  des  übrigen  Herzens  an  Deutlichkeit 
gewinnt;  er  gibt  dann  weiter  an,  dass  für  den  Eintritt  der  Herzhyper- 
trophie weniger  das  Stadium  der  Schrumpfung  als  die  Intensität  und 
Ausbreitung  der  Erkrankung  auf  der  „Parenchymfläche'*  von  Bedeutung 
ist  und  dass  je  ausgedehnter  der  nephritische  Prozess,  um  so  deutlicher 
die  Massenzunahme  auch  der  übrigen  Herzabschnitte  in  Erscheinung  tritt. 
In  Übereinstimmung  mit  Ilasenfeld  weist  auch  er  speziell  auf 
das  geradezu  konstante  Vorkommen  einer  Vorhofshypertrophie  am  Ne- 
phritikerherzen  hin  und  schliesst  daraus,    ;,dass   bei  der  Überwindung 
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der  bei   der  Nephritis    auftretenden   Zirkulationshindernisse  die  Kraft- 
leistung  des  ganzen  Herzens  gesteigert  ist.^' 

Worauf  diese  Zirkulationshindernisse  allerdings  im  einzelnen  be- 
ruhen, ist  uns  nicht  bekannt,  so  dass  wir  in  dieser  Hinsicht  vorläufig 
wenigstens  auf  Hypothesen  angewiesen  sind;  von  diesen  kommen  im 
wesentlichen  zwei  verschiedene  Theorien  in  Betracht. 

Die  Traube-Cohnheimsche  Theorie  suchte  die  Entstehung 
der  Hypertrophie  insbesondere  bei  der  Schrumpf niere  rein  mechanisch 
zu  erklären  und  nahm  an,  dass  infolge  einer  ausgiebigen  Verödung  des 
Kapillarsystems  in  der  schrumpfenden  Niere  der  Druck  im  Aorten- 
system steigt  und  das  Herz  infolge  vermehrter' Arbeitsansprüche  hyj>er- 
trophisch  wird ;  ein  zweiter  mechanischer  Faktor  sollte  die  Verhinderung 
der  Wasserausscheidung  durch  die  kranke  Niere  sein,  woraus  sich  dann 
eine  Vermehrung  der  Blutmenge  und  wiederum  infolge  vermehrter 
Arbeitsleistung  des  Herzens,  insbesondere  eine  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  ergeben  würde. 

Gegen  diese  auf  den  ersten  Blick  sehr  plausibel  erschehiende  Hypo- 
these  ist  nun  eine  Reihe  von  Einwänden  erhoben  worden,  von  denen 
ein  sehr  gewichtiger  der  ist,  dass  man  beide  Nierenarterien  unterbinden 
kann,   ohne   dass  eine  Drucksteigerung  im  Aortensystem  zutage   tritt; 
weiterhin   wissen   wir,   dass   eine  noch  weit  ausgiebigere  Sperrung  oder 
Verödung  von  Gefässen,  als  sie  bei  Nierenkrankheiten  in  Frage  kommt, 
ohne  jeden  dauernden  Einfluss  auf  den  Blutdruck  verlaufen  kann 
und  andererseits  ist  nachgewiesen  worden,  dass  eine  blosse  Flüssigkeits- 
zunahme des  Blutes  keine  Hypertrophie  des  Herzens  bedingt,  zumcd  das 
überschüssige  Blutwasser  ja  auch   auf  anderen   Wegen   als  durch  die 
Niere  wieder  ausgeschieden  und  so  der  Zustand  der  hydrämischen  Blut- 
beschaffenheit schon   nach  kurzem  wieder  ausgegUchen  werden  kann; 
auch  der  Umstand,  dass  gerade  diejenige  Nierenkrankheit,  die  in  aller- 
erster Linie  eine  Herzhypertrophie  bedingt,  die  Schrumpfniere,  nicht  zu 
einer  Verminderung,   sondern  im  Gegenteil  zu  einer  Vermehrung  der 
Flüssigkeitsabgabe   führt,  lässt  sich  mit  der  Annahme  Traubes  nicht 
vereinigen,  ebenso  wie  sich  nach  seiner  Hypothese   auch   die  Hyper- 
trophie des  ganzen  Herzens  nicht  erklären  lässt. 

Aus  diesen  Gründen  hat  C oh n heim  die  Traubesche  Hypothese 
dahin  abgeändert,  dass  er  meinte,  dass  zwar  die  Einflussmenge  des  Blutes 
in  die  Nierenarterie  trotz  der  in  den  Nieren  vorhandenen  Widerstände 
unbeeinflusst  bleibt,  so  lange  nur  die  Menge  der  „harnfähigen"  Stoffe, 
welche  den  jeweiligen  Kontraktionszustand  der  kleineren  Arterien  regu- 
lieren, unverändert  bleibt.  Da  aber  eine  solche  Regulierung  in  Hinblick 
auf  die  Erkrankung  der  Nierengefässe  illusorisch  wird  und  andererseits 
ihr  Kontraktiouszustand   für    die  Höhe    des  Aortendruckes  aus  obigen 
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Gründen  (Abbindung  beider  Renales)  ohne  Einfluss  ist,  so  ist  auch  mit 
dieser  Modifikation  der  Traube  sehen  Hypothese  nichts  gedient. 

Die  Rosen bach-Senatorsche  Theorie  geht  von  der  Annahme 
aus,  dass  der  Herzhypertrophie  bei  Nephritis  eine  chemische,  fehler- 
hafte Zusammensetzung  des  Blutes  zugrunde  liegt,  doch  ist  die  Frage, 
welcher  Art  dieselbe  ist  und  wie  ihre  Wirkung  auf  den  Gefässapparat 
zu  deuten  wäre,  nicht  entschieden. 

Manche  nehmen  an,  dass  diese  fehlerhafte  Zusammensetzung  des 
Blutes  direkt  auf  die  Muskulatur  des  Herzens  wirkt,  während  andere 
meinen,  dass  sich  der  Einfluss  derselben  zunächst  auf  die  Gefässe  geltend 
macht,  derart,  dass  der  Reiz  zuerst  eine  stärkere  Kontraktion  der  Arterien 
mit  nachfolgender  Hypertrophie  ihrer  Muskulatur  bedingt,  so  dass  es 
infolge  dessen  zu  einer  Steigerung  des  Druckes  und  wegen  Mehrarbeit 
des  Herzens  zu  einer  Hypertrophie  desselben  kommt  ^). 

Diese  Ansicht  ist  von  G.  Johnson  ausgesprochen  worden;  der- 
selbe nahm  in  Einklang  mit  der  ursprünglichen  Brightschen  Auffassung 
an,  dass  die  fehlerhafte  Zusammensetzung  des  Blutes  bei  Nephritis  durch 
eine  Retention  von  Harnbestandteilen  hervorgerufen  wird;  durch  den 
Reiz  derselben  tritt  dann  nach  seiner  Ansicht  zunächst  eine  Kontraktion 
der  kleineren  Arterien  mit  vermehrtem  Widerstand  in  den  Gefässen  ein, 
worauf  das  Herz  infolge  Erhöhung  des  Blutdruckes  und  vermehrter 
Arbeitsansprüche  hypertrophisch  wird. 

Diese  Anschauung  steht  aber  mit  der  Tatsache  nicht  in  Einklang, 
dass  in  vielen  Fällen  von  SchrumpEniere  eine  Herzhypertrophie  besteht, 
ohne  dass  es  bei  ihnen  nachweislich  zu  einer  Vermehrung  der  Harn- 
bestandteile im  Körper  gekommen  wäre  (Rosen  st  ein  ^))  und  anderer- 
seits wäre  nach  der  Theorie  von  Johnson  auch  nur  die  Massenzunahme 
des  linken  Ventrikels,  dagegen  nicht  die  Hypertrophie  der  rechten  Kammer, 
resp.  des  ganzen  Herzens  zu  erklären. 

Ewald  nahm  infolge  dessen  an,  dass  es  wegen  der  gestörten  Nieren- 
funktion zunächst  zu  einer  erhöhten  Viskosität  des  Blutes  käme ,  dass 
diese  dann  den  Widerstand  im  Kapillarsystem  vermehrt  und  so  durch 
vermehrte  Arbeitsansprüche  an  das  Herz  die  Massenzunahme  desselben 
bedingt,  wobei  die  Hypertrophie  der  Arterienmuskularis  von  ihm  nicht 
als  Ursache  der  Blutdrucksteigerung ,  sondern  als  eine  Folge  derselben 
und  der  Herzhypertrophie  betrachtet  wird ;  aber  auch  diese  Hypothese, 
die  O.  Israel  (Virch.  Arch.  86,  1881)  auf  experimentellem  Wege  durch 
langdauernde  Harnstoffinjektionen  bei  Tieren  zu  stützen  suchte,   leidet 


1)  Über  die  Gefässveränderungen  bei  NierenerkraDkungen  vergl.  den  Anhang  zam 
Kapitel:  Arteriosklerose     Hier  ist  auch  die  Hypothese  von  Gull  und  Sntton  erwähnt. 

2)  Rosenstein,   Krankheiten   der  Niere  im   Handb.  y.  Ebstein-Schwalbe. 
III.  1.  S.  38.  1900. 
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an  dem  Mangel,  dass  eine  Erhöhung  der  Viskosität  des  Blutes  bei 
chronischer  Nephritis  nicht  erwiesen  ist;  manche  nehmen  sogar  im 
Gegenteile  eine  Verminderung  des  Reibungswiderstandes  an  und  end- 
lich wäre  auch  mit  Hilfe  dieser  Hypothese  nur  die  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  zu  erklären,  während  sich,  wie  Hasen feld  und 
Hirsch  bereits  hervorgehoben  haben,  die  Hypertrophie  der  Vorhöfe 
nicht  deuten  lässt,  wenn  man  nicht  zu  der  unwahrscheinlichen  Annahme 
greift,  dass  auch  im  Herzen  selbst  eine  bedeutende  Erhöhung  des  Rei- 
bungswiderstandes vorhanden  ist. 

In  jüngster  Zeit  hat  nun  Senator  (4)  darauf  hingewiesen ,  dass 
bei  der  Verschiedenheit  der  Fälle  von  Nephritis  in  anatomischer  und 
klinischer  Beziehung  eine  einheitliche  Erklärung  für  das  Zustandekommen 
der  Herzhypertrophie  nicht  möglich  ist  und  dass  durch  Untersuchungen 
von  H.  Strauss  auf  seiner  Klinik  in  bezug  auf  die  Blutzusammen- 
setzung sehr  wesentliche  Unterschiede  zwischen  den  chronischen  paren- 
chymatösen und  den  ausgesprochenen  Schrumpf nieren  gefunden  sind. 
Dieselben  betreffen: 

1.  Die  molekulare  Konzentration  des  Blutes,  die  bei  der 
chronischen  parenchymatösen  Nephritis  normal,  jedenfalls  nicht 
erhöht,  bei  den  Schrumpfnieren  dagegen  fast  immer  erhöht  ist 

2.  Den  Eiweissgehalt  und  das  spezifische  Gewicht  de« 
Blutes,  die  beide  bei  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis 
vermindert,  bei  der  Schrumpfniere  gewöhnlich  normal  sind. 

3.  Den  „Reststickstoff"  d.  h.  denjenigen  Stickstoff,  der  nach 
Ausfällung  des  Eiweiss  übrig  bleibt  und  somit  alle  stickstoff- 
haltigen Körper  enthält;  dieser  „Reststickstoff''  ist  bei  chroni- 
scher parenchymatöser  Nephritis  nicht,  bei  Schrumpf uiere  da- 
gegen meist  erhöht  und  damit  hängt  es  auch  zusammen,  dass 
die  Toxizität  des  Blutes,  geprüft  an  Kaninchen,  bei  der  chroni- 
schen parenchymatösen  Nephritis  eher  verringert  ist,  bei  Schrumpf- 
niere dagegen  eine  Erhöhung  zeigt 

Nach  Feststellung  dieser  Tatsachen  steht  es  nach  Senator  fest, 
dass  bei  der  chronischen  parenchymatösen  oder  subakuten  Nephritis 
infolge  der  mangelhaften  Nierentätigkeit  eine  fehlerhafte  Blutbeschaffen- 
heit entsteht,  deren  Reiz  auf  das  ganze  Gef ässsystem ,  sowohl  auf  die 
Gefässe  des  grossen  und  kleinen  Kreislaufs  als  auf  das  Herz  zur  Geltung 
kommt,  wobei  nach  seiner  Meinung  vor  allem  die  Wirkung  der  stick- 
stoffhaltigen Extraktivstoffe  (Reststickstoff)  von  Bedeutung  ist. 

Dieser  Reiz  wirkt  nun  bei  den  verschiedenen  Nephritisformen 
verschieden : 

1.  bei  der  akuten  Nephritis  naturgemäss  am  stärksten  ein,  so 
dass   es   infolge    der  Ernährungsstörung   und  der  dadurch  be- 
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dingten  vermehrten  Durchlässigkeit  der  Gefässe  zum  Hydrops 
kommt.  Durch  diese  Wassersucht  wird  aber  das  Blut  wieder 
von  einem  Teil  seiner  schädlichen  stickstoffhaltigen  Extraktiv- 
stoffe befreit,  da  der  Gehalt  der  Transsudate  an  Reststickstoff 
derselbe,  wie  der  des  Blutes  ist.  Tritt  bei  günstigem  Verlaufe 
der  Nephritis  unter  Verschwinden  der  wassersüchtigen  Ergüsse 
Heilung  ein,  so  erlangen  die  Gefässe  ihren  normalen  Zustand 
wieder  und  es  bildet  sich  bei  der  Kürze  der  Zeit  keine  oder 
höchstens  ganz  ausnahmsweise  eine  Hypertrophie  des  Herzens  aus. 

Ähnlich  liegen  nach  Senator  die  Verhältnisse 

2.  bei  der  chronischen  pare  nchymatösen  Nephritis,  nur 
dass  der  Reiz  hier  nicht  so  stürmisch  wirkt.  Ob  es  zu  Hyper- 
trophie des  Herzens  kommt,  hängt  dann  im  wesentlichen  von 
der  Dauer  und  Stärke  des  Reizes  ab,  wobei  dann  noch  der  Um- 
stand zu  berücksichtigen  wäre,  bis  zu  welchem  Grade  das  Blut 

,  durch  die  wassersüchtigen  Ergüsse  von  dem  schädlichen  Material 
entlastet  wird. 

Ausser  diesen  das  ganze  Herz  betreffenden  Schädlichkeiten 
wirken  aber  bei  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  noch 
zwei  besondere  Reize  auf  die  linke  Kammer  ein,  welche  die 
Hypertrophie  derselben  unterstützen. 

Bezüglich  des  ersten  Punktes  gibt  Senator  an,  dass  die 
langsam  fortwirkende  Reizung  der  Gefässe  eine  „Kontraktion 
derselben,  Verdickung  der  Muskularis  und  weiterhin  auch  wohl 
eine  entzündliche  Verdickung  der  anderen  Gefässhäute"  zur  Folge 
hat  und  zwar  sind  es  nach  ihm  „vorzugsweise,  wenn  nicht  aus- 
schliesslich die  Gefässe  des  grossen  Kreislaufs,  die  Körperarterien, 
welche  sich  kontrahieren,  verdicken  und  ein  Hindernis  für  den 
Kreislauf  bilden,  während  die  Gefässe  des  Lungenkreislaufs  nur 
einen  sehr  geringen  Tonus  besitzen,  also  für  den  rechten  Ven 
trikel  bei  weitem  nicht  eine  solche  Erschwerung  der  Arbeit  be- 
dingen, wie  die  kontrahierten  Arterien  für  den  linken." 

„Zweitens  kann  auch  durch  die  Wassersucht  und  durch 
den  Druck,  welchen  die  Ergüsse  auf  die  Gefässe  ausüben,  der 
Kreislauf  mehr  oder  weniger  beträchtlich  erschwert  werden,  und 
auch  dieses  hat  hauptsächlich  für  den  linken  Ventrikel  eine 
Bedeutung,  denn  die  Wassersucht  besteht  hauptsächlich  und  am 
längsten  in  den  verschiedenen  Gebieten  des  Körpersystems", 
während  die  Wassersucht  in  den  Lungengef ässen ,  d.  h.  das 
Lungenödem  von  viel  kürzerer  Dauer  ist,  da  es  bei  längerem 
Bestände  zum  Tode  führt 
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3.  Bei    der   chronischen    interstitiellen    Nephritis,    der 
sogenannten  Schrumpfniere  findet  infolge  der  ausserordentlich 
schleichenden  Entwickelung  des  Leidens  und  seines  langsamen 
Verlaufes  eine  dementsprechend  nur  ganz  allmähliche  Anhäufung 
dieser  Stoffe  im  Blute  statt,   so  dass  die  Gefässwände  nicht  bis 
zur  abnormen  Durchlässigkeit  geschädigt  werden.    Der  langsam 
aber  stetig  fortwirkende  Reiz  dieser  Stoffe  bewirkt  aber  auch 
hier  wieder  „erstens  eine  Hypertrophie  sämtlicher  Herzabschnitte 
und  zweitens  eine  Kontraktion    mit  nachfolgender  Verdickung 
der  Arterien  wände  im  grossen  Kreislauf,   durch  welche  die  Ar- 
beit des  linken  Ventrikels  erschwert,   also  noch  eine  besondere 
Bedingung    zur    Hypertrophie    dieses    Ventrikels    herbeigeführt 
wird,    die    für    den    rechten    Ventrikel    aus    dem   vorher    ange- 
gebenen Grunde  fortfällt.    Und  diese  zweite,  nur  für  den  linken 
Ventrikel  bedeutsame   Ursache  scheint   gerade   bei  der  chroni- 
schen interstitiellen  Nephritis   besonders  stark  wirksam  zu  sein, 
wodurch  es  sich  erklärt,  dass  bei  dieser  Form  die  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  so  ausserordentlich  diejenige  des  rechten 
Ventrikels  übertrifft/' 
Bezüglich   der  Fälle  mit  gleichzeitiger  Arteriosklerose  stimmt  Se- 
nator mit  Hirsch  und  Hasenfeld  darüber  überein,  dass  unter  diesen 
Verhältnissen  namentlich  der  linke  Ventrikel  allein  oder  in  überwiegen- 
dem Masse  betroffen  wird,  wobei  die  gleichzeitige  Nierenerkrankung  aber 
in   der  vorher  angegebenen  Weise  auch   zu   einer  Reizung  des  ganzen 
Herzens  mit  nachfolgender  Hypertrophie  desselben  führt;   das  wechsel- 
volle Verhalten  des  Herzens  in  solchen  Fällen  von  Schrumpfniere  mit 
gleichzeitiger  Arteriosklerose  hängt  dann  nach  Senator  im  wesentlichen 
von  der  Intensität  des  Reizes  ab;   „ist  der  von  den  "Nieren  ausgehende 
Reiz  gross  genug,  um  allein  eine  Hypertrophie  zu  erzeugen,  so  wird  das 
ganze  Herz  hypertrophisch  werden,  der  linke  aber  aus  jenen  besonderen 
Ursachen  noch  stärker,   ist  jener  Reiz  nicht  gross  genug,   so  wird  nur 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  eintreten.*' 

Über  den  weiteren  Verlauf  der  Herzhypertrophie  bei  Nephritis 
lassen  sich  keine  allgemeinen  Äusserungen  machen,  vielmehr  muss  jeder 
einzelne  P%11  wegen  der  Möglichkeit  des  Eintritts  verschiedener  Kom- 
plikationen für  sich  betrachtet  werden. 

Da  es  sich  in  vielen  Fällen  von  Schrumpfniere  um  Individuen 
handelt,  die  auch  mit  Arteriosklerose,  speziell  einer  solchen  der  Kranz- 
gefässe  behaftet  sind,  die  dann  ihrerseits  wieder  zu  Ernährungsstörungen, 
schwieligen  Entartungen  des  Herzmuskels  etc.  führen  kann,  so  stellt 
^ich  bei  solchen  Leuten  meist  über  kurz  oder  lang  ein  Zeitpunkt  ein, 
wo    ein    zumal    durch    lokale    Veränderungen    geschwächtes   Herz   den 
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dauernd  erhöhten  und  bei  dem  weiteren  Fortschreiten  der  Nierenaffektion 
immer  mehr  zunehmenden  Ansprüchen  gegenüber  nicht  genügt. 

Bei  der  genuinen  Schrumpfniere  treten  diese  Bedingungen,  welche 
vorübergehend  oder  dauerd  die  Ernährung  des  Herzmuskels  beein- 
trächtigen und  zu  einer  sekundären  Dilatation  des  Herzens  führen,  nach 
Senator  gewöhnlich  erst  im  vorgeschrittenen  Verlaufe  der  Erkrankung, 
später  als  bei  den  anderen  Formen  der  chronischen  Nephritis  ein  und 
zwar  werden  hier  die  Komplikationen  nach  ihm  vor  allem  durch  die 
Veränderungen  an  den  kleineren  Arterien  bedingt,  während  bei  der 
parenchymatösen  Nephritis  die  Erschlaffung  und  Erweiterung  des  Herzens 
vor  allem  durch  die  Hydrämieen  und  den  allgemeinen  schlechten  Er- 
nährungszustand hervorgerufen  wird. 

Unter  allen  diesen  Bedingungen  wird  das  Herz  insuffizient,  es 
dilatiert  und  der  weitere  Ausgang  ist  dann  der,  dass  es  entweder  infolge 
einer  derartigen  Abnahme  der  Herzkraft  zu  urämischen  Erscheinungen 
kommt  oder  dass  unter  Zurücktreten  dieser  die  chronische  Herzmuskel- 
insuffizienz mit  ihren  gewöhnlichen  Folgen,  wie  Leberschwellung,  Ödemen 
etc.  das  klinische  Bild  beherrscht.     (Rom b erg.) 

3.  Verhalten  des  Herzens  bei  Obliteration  des  Herzbeutels. 

Während  man  früher  im  allgemeinen  der  Annahme  gehuldigt  hat, 
dass  bei  Obliterationen  des  Herzbeutels,  speziell  bei  überdies  bestehenden 
Verwachsungen  desselben  mit  der  Thoraxwand,  eine  Herzhypertrophie 
zustande  käme,  weil  das  Herz  bei  seiner  systolischen  Kontraktion  den 
Widerstand  dieser  Verwachsungen  zu  überwinden  hat  (Jackson),  haben 
Friedreich  u.  a.  angegeben,  dass  der  Widerstand,  den  die  einfachen 
Synechien  den  Kontraktionen  des  Herzens  entgegensetzen,  im  allgemeinen 
als  sehr  geringfügig  anzusehen  ist.  Ebenso  wird  nach  Hirsch  (Arch. 
f.  kl.  M.  68)  und  Romberg  auch  durch  die  mit  den  Obliterationen 
des  Perikards  verbundene  Erschwerung  in  der  diastolischen  Erweite- 
rung des  Herzens  keine  eigentliche  stärkere  Arbeitsleistung  für  das  Herz 
bedingt;  sie  heben  hervor,  dass  es  bei  einfachen  Obliterationen  des 
Herzbeutels  zu  keiner  Hypertrophie  des  Herzens  kommt  und  dass  die- 
selbe, falls  sie  bei  obliterierender  Perikarditis  vorhanden,  auf  ander- 
weitigen Komplikationen ,  wie  Lungenveränderungen ,  Klappenerkran- 
kungen, Arteriosklerose  etc.  beruht.  Demgegenüber  nimmt  0.  Rosen- 
bach (Herzmuskelerkrankungen  in  Eulenburg)  einen  entgegengesetzten 
Standpunkt  ein  und  weist  darauf  hin,  dass  es  bei  Perikardverwachsungen 
infolge  Beeinträchtigung  der  Zusammenziehung  und  Lokomotion  des 
Herzens  zu  einer  vermehrten  Arbeitsleistung  und  Hypertrophie  desselben 
kommt. 
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Rom  berg,  Krehl,  Hirsch  etc.  geben  an,  dass  die  angeführten 
Komplikationen  auch  für  den  Eintritt  der  Insuffizienz  des  Herzmuskels 
bei  Perikardobliterationen  von  Bedeutung  sind,  während  einem  Über- 
greifen der  Entzündungen  des  Perikards  auf  das  Herzfieisch  (namentlich 
bei  Tuberkulose),  falls  dieselben  nicht  tiefer  dringen,  ebenso  wie  den 
oberflächlichen  Verfettungen  des  Herzmuskels  unter  diesen  Umständen 
nach  Romberg  wohl  keine  alizugrosse  Bedeutung  beizulegen  ist 

Immerhin  kommen  doch  im  kUnischen  Bilde  grosse  Verschieden- 
heiten vor,  derart,  dass  man  bei  ganz  umschriebenen  Synechieen  des 
Perikards  zuweilen  Symptome  schwerster  Herzschwäche  finden  kann, 
während  andere  Fälle  selbst  bei  ausgedehnten  Verwachsungen  des  Herz- 
beutels ohne  nennenswerte  Erscheinungen  oder  symptomlos  verlaufen; 
ob  diese  Differenzen  wirklich  nur,  wie  Romberg  meint,  in  letzter 
Linie  mit  dem  anatomischen  Verhalten  des  Myokards  zusammenhängen, 
ist  aber  noch  durch  weitere  Untersuchungen  zu  entscheiden. 

4.  Verhalten  des  Herzens  bei  chronischen  Erkrankungen 

der  Atmungsorgane. 

In  allen  Fällen,  bei  denen  infolge  von  Hindernissen  in  der  Atmung, 
wie  sie  durch  ausgedehnte  Erkrankungen  des  Lungengewebes,  pleuritische 
Verwachsungen  oder  Thoraxdeformitäten  entstehen  können,  der  Abfluss 
des  Blutes  in  die  Lungenvenen  resp.  den  linken  Vorhof  eine  Behinde- 
rung erfährt,  stellen  sich  Bedingungen  ein,  welche  die  Arbeit  des  rechten 
Ventrikels  erhöhen  und  behufs  Ausgleich  der  Zirkulationsstörungen  zu 
einer  Hypertrophie  desselben  führen.  So  wird  z.  B.  bei  einer  Reihe  von 
Lungenerkrankungen,  die  mit  einer  Verödung  ihres  Kapillargebietes 
einhergehen,  die  Störung  im  kleinen  Kreislauf  durch  eine  Massenzunahme 
des  rechten  Ventrikels  kompensiert. 

Die  Frage,  wann  diese  Hypertrophie  erfolgt,  hängt  im  wesenüichen 
von  dem  Verödungsgrad  der  Lungenkapillaren  ab,  bezüglich  dessen 
Lichtheim*)  angegeben  hat,  dass  erst  bei  einer  Verkleinerung  des 
Gefässgebietes  der  Pulmonalis  unter  Va  der  ursprünglichen  Ausdehnung 
die  Arbeitsleistung  des  rechten  Ventrikels  gesteigert  wird;  ist  die  Ver- 
kleinerung des  Stromgebietes  geringer,  so  können  sich  die  Lungengefässe 
durch  einfache  Erweiterung  ihres  Lumens  den  veränderten  Verhältnissen 
adaptieren. 

Bei  Emphysem  der  Lunge  tritt  in  der  Regel  wegen  der  erheb- 
Hchen  Einschränkung  des  Kapillargebietes  eine  Hypertrophie  des  rechten 


1)  Lichtheim,  Die  Störungen  des  Langenkreislanfs.    Berlin  1876.    Yergl.  Aber 
diese  Verhältnisse  auch  Krehl    Pathologische  Physiologie.  S.  27. 
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Ventrikels  ein,  wobei  dieselbe  nach  Hirsch  (1.  c.)  durchgehends  propor- 
tional der  Ausdehnung  des  Emphysems  verlaufen  soll,  während  das 
Gewicht  des  Unken  Ventrikels  bei  Abwesenheit  weiterer  Komplikationen 
nach  ihm  der  Norm  entspricht  oder  in  einzelnen  Fällen  auch  unter  dem 
Durchschnittswert  gelegen  ist;  bei  längerem  Bestände  von  relativen 
Tricuspidalinsuffizienzen  wird  auch  der  rechte  Vorhof  hypertrophisch. 
Im  übrigen  wird  von  Hirsch  bemerkt,  dass  diese  Verhältnisse  unter 
Umständen  auch  für  die  richtige  Beurteilung  gewisser  Fälle  von  sog. 
idiopathischer  Hypertrophie  des  Herzens  (Athletenherz,  Tübinger  Herz) 
von  Bedeutung  sind,  da  auch  bei  ihnen  das  Emphysem  an  dem  Zu- 
standekommen der  Herzhypertrophie  beteiligt  ist.  Haus  er  (Berl.  med. 
Ges.  Juni  1896}  gibt  an,  dass  auch  nach  länger  andauerndem  Keuch- 
husten eine  rechtsseitige  Herzhypertrophie  entsteht. 

Was  die  Hypertrophie  des  rechten  Herzens  bei  Lungentuber- 
kulose betrifft,  so  ist  dieselbe  nicht  konstant;  während  man  sich  bei 
rasch  verlaufenden  ulzerösen  Phthisen  das  Ausbleiben  der  rechtsseitigen 
Herzhypertrophie  nach  Hirsch  damit  erklären  kann,  dass  es  bei  der 
Schnelligkeit  des  Verlaufes  zu  keiner  Massenzunahme  der  rechten 
Kammer  kommt,  ist  das  nicht  so  seltene  Ausbleiben  derselben  bei  chro- 
nisch verlaufenden  Phthisen  selbst  mit  starken  Schrumpfungen  und 
Pleuraobliterationen  nicht  so  ohne  weiteres  zu  erklären;  wenn  Hirsch 
vermutet,  dass  diese  Verschiedenheit  auf  die  Anteilnahme  des  Herzens 
an  der  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden  hochgradigen  allgemeinen 
Abmagerung  zurückzuführen  ist,  so  will  ich  diese  Möglichkeit  für  eine 
Reihe  stark  herabgekommener  Phthisen  konzedieren ;  in  anderen  Fällen 
tritt  aber  selbst  bei  leidlich  gut  genährten  Phthisikern  trotz  aller  Lungen- 
Bchrumpfungen  etc.  keine  Hypertrophie  der  rechten  Kammer  ein  oder 
es  liegen  die  Verhältnisse  so,  dass  der  Grad  der  rechtsseitigen  Ven- 
trikelhypertrophie keineswegs  dem  Intensitätsgrad  der  Lungenschrump- 
fuug  entspricht.  Für  diese  Fälle  kommt  u.  a.  wohl  auch  die  Anämie 
der  Phthisiker,  resp.  das  Fehlen  derselben  in  Betracht^). 

Ebenso  ist  auch  das  Verhalten  des  Herzens  bei  pleuritischen 
Verwachsungen  sehr  verschieden;  im  allgemeinen  gibt  man  an,  dass 
namentlich  bei  Verwachsungen  der  Unterlappen  mit  dem  Diaphragma 
infolge  Beeinträchtigung  der  die  Atmung  besonders  erschwerenden 
Längsausdehnung  der  Lunge  eine  vermehrte  Arbeitsleistung  für  den 
rechten  Ventrikel  erwächst  und  derselbe  hypertrophisch  wird ;  immerhin 
kommen  in  dieser  Hinsicht  doch  grosse  Verschiedenheiten  vor  und  es 
lässt  sich   nicht  verkennen,   dass  einmal  selbst  bei  sehr  ausgedehnten 

1)  Yergl.  auch  Reuter,  Die  Grdssenverhältnisse  des  Herzens  hei  Lungentuher- 
kalose.     Diss.  München  1884  und  Erehl,  Patholog.  Physiologie.  S.  28. 
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Obliterationen  beider  Pleurahöhlen  eine  Hypertrophie  der  rechten  Kammer 
öfters  fehlt,  während  sie  andererseits  unzweifelhaft  schon  bei  ein- 
seitigen Pleuraverwachsungen  entstehen  kann  (R  o  m  b  e  r  g).  Wenn 
Hirsch  behauptet,  dass  der  Grad  der  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels auch  hier  so  ziemlich  der  Ausdehnung  der  Verwachsungsober- 
fläche entspricht,  so  lässt  sich  dieses  durch  vielfache  Beobachtungen  an 
der  Leiche  widerlegen^). 

Dagegen  tritt  bei  Deformitäten  des  Thorax  infolge  von  Verkrüm- 
mungen der  Wirbelsäule,  besonders  bei  Kyphoskoliose  fast  ausnahms- 
los eine,  öfters  sogar  recht  beträchtliche  Verdickung  des  rechten  Ven- 
trikels ein,  die  sich  nicht  nur,  wie  bei  den  bisher  zitierten  Erkrankungen 
öfters  nur  auf  den  Konus,  sondern  über  die  ganze  Wand  des  Ventrikels 
erstreckt.  Da  Kyphoskoliotiker,  bei  denen  sich  die  Lungen  in  dem  engen, 
deformierten  Thorax  nicht  regelrecht  entfalten  können,  für  gewöhnlich 
auch  noch  an  sonstigen  chronischen  Erkrankungen  ihrer  Lungen,  wie 
Emphysemen,  chronischen  Bronchitiden,  Pleuraverwachsungen  etc.  leiden, 
so  lässt  sich  leicht  begreifen,  weim  infolge  aller  dieser  Momente  eine 
erhöhte  Widerstandserhöhung  im  kleinen  Kreislauf  mit  vermehrter 
Arbeitsleistung  der  rechten  Kammer  und  Hypertrophie  derselben  zustande 
kommt. 

Hirsch  gibt  auf  Grund  von  7  nach  der  W.  Müll  ersehen  Me- 
thode gemessenen  Herzen  von  Kyphoskoliotikern  an,  dass  auch  hier 
ein  direktes  Abhängigkeitsverhältnis  zwischen  dem  Grad  der  rechts- 
seitigen Ventrikelhypertrophie  und  dem  Sitz  sowie  der  Schwere  der  Ver- 
krümmung der  Wirbelsäule  resp.  den  sekundären  Lungenveränderungen 
besteht,  während  in  manchen  Fällen  von  sehr  hochgradigen  Kyphosko- 
liosen die  Kompensation  der  Störungen  nach  Romberg  unterbleibt 
und  der  rechte  Ventrikel  von  Anfang  an  im  dilatierten  Zustande  an- 
getroflfen  wird*). 

Treten  Komplikationen,  wie  Arteriosklerose,  Abknickungen  der 
Aorta  infolge  der  Kyphoskoliose,  Nierenerkrankungen  etc.  hinzu,  so  tritt 
auch  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  ein;  Hirsch  gibt  an,  dass 
er  namentlich  in  Fällen  von  langdauernder  Insuffizienz  des  rechten 
Ventrikels  und  Stauung  im  venösen  Kreislauf  auch  eine  ausgesprochene 
Atrophie  des  linken  Ventrikels  infolge  ßlutverarmung  und  verminderter 
Arbeitsleistung  desselben  gesehen  hat. 

Dass  Hypertrophieen  des  rechten  Ventrikels  auch  bei  Sklerose  der 
Pulmonalarterien   entstehen   können,   wurde  schon   erwähnt.     Dasselbe 


1)  Vergl.  hierüber  auch  Bäum  1er,  Arch.  f.  klin.  Med.  19. 

2)  Vergl.   hierzu  auch  Beckmann,  F.,   Über  den  Zusammenhang   von  Defoimi- 
täten  des  Thorax  und  Uerzhypertrophie  etc.     Diss.  Rostock  1903. 
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ist  der  Fall,  wenn  es  zu  einer  Einengung  der  Lungenarterienäste  durch 
derbe  anthrakotische  Drüsen  kommt;  derjenige,  der  auf  diese  bisher 
noch  verhältnismässig  wenig  berücksichtigten  Verhältnisse  an  der  Leiche 
achtet,  wird  sich  davon  überzeugen,  wie  die  Lungenarterienäste  viel- 
fach durch  die  periadenitischen  Schwielen bildungen  und  derben  Drüsen- 
körper ganz  erheblich  eingeengt  und  nicht  selten  auch  verzogen  sind; 
schneidet  man  dann  solche  Gefässe  auf,  so  trifft  man  manchmal  wirk- 
liche Stenosen  mit  Erweiterung  der  Gefässlichtung  vor  denselben  an; 
solche  Fälle  kommen  nicht  so  selten  vor  und  eine  Reihe  von  ausschliess- 
lichen und  oft  ziemlich  hochgradigen  rechtsseitigen  Herzhypertrophieen, 
die  ich  bei  alten  Leuten  in  den  Pfründneranstalten  angetroffen  habe, 
war,  falls  sonstige  Anhaltspunkte  fehlten,  oft  nur  durch  diese  Steno- 
sierungen der  Pulmonalarterienäste  infolge  anthrakotischer  Drüsen  mit 
ihren  periadenitischen  Verwachsungen  bedingt. 

Übersteigen  die  Anforderungen  an  das  rechte  Herz  unter  allen 
diesen  Bedingungen  ein  gewisses  Mass  oder  treten  Komplikationen,  wie 
starke  Bronchialkatarrhe,  Pneumonieen,  Infarkte,  pleuritische  Ergüsse  etc. 
oder  schliesslich  sonstige  allgemeine  Ernährungsstörungen  resp.  anato- 
mische Veränderungen  im  Herzen  auf,  so  wird  das  rechte  Herz  insuf- 
fizieut  und  stellen  sich  venöse  Stauungen  mit  ihren  weiteren  Konse- 
quenzen ein. 

Sieht  man  von  den  selteneren  Fällen  von  plötzlichen  Schwäche- 
zuständen des  rechten  Herzens  ab,  die  oft  unter  hochgradiger  Dyspnoe, 
enormer  Cyanose  und  vollständigem  kardialen  Asthma^ rasch  zum  Tode 
führen  (Romberg),  so  nimmt  die  Kreislaufstörung  meistens  einen  chro- 
nischen Charakter  an ;  aber  auch  in  solchen  Fällen  kommt  es  vor,  dass 
die  Patienten  nach  einer  Anstrengung  etc.  ziemlich  plötzlich  sterben, 
ohne  dass  sich,  falls  keine  Embolieen  der  Pulmonalarterien  bestehen, 
eine  anatomische  Ursache  hierfür  finden  lässt. 


6.  Verhalten  des  Herzens  bei  Fettleibigkeit  (Mastfettherz» 

Adipositas  s.  Obesitas  cordis). 

1.  Hir  seh,  C,  Über  den  gegenwärtigen  Stand  der 'Lehre  vom  sog.  Fettherzen.    Münch. 
med.  Wochenschr.  1901.  Nr.  47. 

2.  Eisch,  H.,  Zur  Lehre  von  «Mastfettherzen*.  Wien.  med.  Wochenschr.  1902.  Nr.  12. 

Yergl.  aach  die  Literatur  bei  0.  Rosenbach,  Herzmuskelerkrankungen  in 
Eulenburgs  Realenzyklopädie. 

Von  der  fettigen  Degeneration  des  Herzmuskels,  die  wir  bereits  in 
einem  besonderen  Kapitel  erledigt  haben,  ist  die  vom  Perikard  aus- 
gehende Fettum-  und  Durchwachsung  des  Herzens  wohl  zu  unter- 
scheiden. 

Lubaraeh-ÜBtertag,  ErgebniHse:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilung.  .50 
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Schon  beim  gesunden  Menschen  findet  sich  bekanntermassen  eine, 
individuell  allerdings  verschieden  reichliche  Fettansammlung  besonders 
im  Sulcus  atrio-ventricularis  an  der  Basis  der  Herz  Ventrikel,  im  Suleus 
longitudinalis  sowie  an  der  freien  Kante  des  rechten  Ventrikels  vor ;  bei 
allgemeiner  Adipositas  lagert  sich  das  Fett  an  diesen  Stellen  in  erhöhtem 
Grade  ab  und  bei  hochgradiger  Fettsucht  erscheint  das  ganze  Herz  von 
einer  dicken,  lappigen  und  manchmal  geradezu  lipomartigen  Fettmasse 
derartig  eingehüllt,  dass  von  der  Muskulatur  äusserlich  nicht  viel  zu 
sehen  ist.    (Virchows  Lipoma  cordis  capsulare.) 

Alle  diese  Vorgänge  kommen  sowohl  als  Teilerscheinung  einer  all- 
gemeinen Obesitas  bei  gut  genährten,  sowie  wenig  körperliche  Arbeit 
verrichtenden  Personen  als  bei  angeborener  Fettdiathese  und  merkwür- 
digerweise, allerdings  in  geringerem  Grade,  auch  bei  einer  Reihe  von 
Krankheitsformen  vor,  die  wie  schwere  Phthisen,  Karzinose  etc.  sogar 
von  einer  allgemeinen  sonstigen  Abnahme  des  Fettes  am  ganzen  Körper 
begleitet  sind;  hier  kann  der  Vorgang  ;, häufig,  vielleicht  immer  als  Aus- 
druck der  verringerten  Stoffwechselprozesse  des  Organismus  (durch  ver- 
minderte 0-Aufnahmsfähigkeit  oder  durch  herabgesetzte  interne  [intra- 
zelluläre] Oxydationskraft  des  Gesamtorganismus)  angesehen  werdeu^\ 
(0.  Rosenbach,  Herzmuskelerkrankungen  in  Eulen  bürg.) 

Auch  bei  Potatoren  kommt  nicht  selten  neben  allgemeiner  Fett- 
sucht eine  besonders  starke  Anhäufung  von  Perikardialfett  vor  ^und 
zwar  wahrscheinlich  deshalb,  weil  der  reichliche  Alkoholgenuss  die  Ver- 
brennung anderer  Nahrungsbestandteile  verhindert  und  so  als  Sparmittel 
eine  erhöhte  Fettbildung  bewirkt^  (O.  Rosenbach). 

Auch  gewisse  Formen  der  chronischen  Anämie,  ferner  Diabetes  in 
den  ersten  Stadien,  harnsaure  Diathese  etc.  sind  häufig  mit  Fettherz  und 
allgemeiner  Korpulenz  verbunden  (0.  Rosen b ach)  und  Kisch  (2) 
gibt  an,  dass  auch  das  Klimakterium,  in  dem  sich  ja  häufig  erst  die 
Korpulenz  entwickelt,  zu  Fettherz  disponiert. 

Immerhin  muss  doch  nach  Krehl  hervorgehoben  werden,  dass 
zwischen  der  Stärke  der  allgemeinen  Fettsucht  und  der  Fettumwaehsung 
des  Herzens  kein  bestimmtes  Abhängigkeitsverhältnis  vorhanden  ist  und 
dass  das  Herz  bei  allgemeiner  Fettsucht  in  manchen  Fällen  ausnehmend 
stark,  in  anderen  entschieden  weniger  betroffen  ist ;  die  Gründe  hierfür 
sind  uns  aber  ebensowenig  wie  für  die  Wahl  der  Prädilektionsstellen 
bei  der  Anhäufung  des  Fettes  am  Perikard  bekannt. 

Anatomisch  sieht  man,  wie  das  Fett  vor  allem  in  der  Wand  der 
rechten  Kammer  in  schmäleren  oder  breiteren  Zügen  das  Myokard 
durchsetzt,  so  dass  dann  abwechselnd  blassgelbliche  Züge  von  Fett- 
fjewebe  und  mehr  bräunliche  Muskelstreifen  zu  erkennen  sind.  Ist  die 
Veränderung  stärker  ausgeprägt,  so  kann  sich  die  Muskelsubstanz  unter 
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der  zunehraenden  Fettein  Wucherung  ganz  erheblich  reduzieren ;  bei  sehr 
hochgradigen  fettigen  Substitutionen  der  Ventrikelwand  trifft  man  selbst 
unter  dem  Endokard  kleine  lipomatöse  Knötchen  an  (Orth,  Kauf- 
mann), doch  brauchen  dieselben  nicht  immer  auf  einer  völligen  Durch- 
wucherung der  Herz  wand  durch  Fettgewebe  zu  beruhen,  da  kleine  iso- 
lierte Fettanhäufungen  unter  dem  Endokard,  namentlich  des  rechten 
Ventrikels  nach  meinen  Beobachtungen  doch  nicht  allzu  selten  und  auch 
bei  nicht  besonders  fettreichen  Individuen  anzutreffen  sind. 

Mikroskopisch  lassen  sich  diese  Verhältnisse,  namentlich  bei  An- 
wendung der  modernen  Sudanfärbung  besonders  günstig  übersehen  und 
man  kann  sich  davon  überzeugen,  wie  die  Muskelfasern  oft  durch 
breite  eingewucherte  Fettdepots  auseinander  gedrängt  und  verschoben 
sind,  ohne  dass  sich  an  ihnen,  selbst  in  hochgradigen  Fällen  von  Fett- 
substitutiou,  eine  andere  Anomalie  zu  finden  braucht;  in  anderen  Fällen 
treten  aber  auch  an  den  Muskelfasern  mancherlei  Veränderungen,  wie 
einfache  oder  braune  Atrophie,  fettige  Degenerationen  etc.  auf,  doch 
sind  uns  die  näheren  Wechselbeziehungen  zwischen  diesen  beiden  Vor- 
gängen, ob  die  Muskulatur  primär  zugrunde  geht  und  dann  eine  nach- 
trägliche Wucherung  des  Fettgewebes  zum  Ersatz  erfolgt  (O.  Rosen- 
bach) oder  ob  der  umgekehrte  Vorgang  anzunehmen  ist,  noch  nicht 
bekannt. 

Auch  über  die  kKnische  Bedeutung  dieser  anatomischen  Verände- 
rungen sind  die  Ansichten  noch  geteilt  und  es  dürfte  sich  bei  ihrer  Dar- 
stellung wohl  empfehlen,  wenn  wir  mit  v.  Leyden  (Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  V.  1882)  den  Begriff  des  „Fettherzens*'  etwas  weiter  fassen 
und  der  Besprechung  zugleich  eine  solche  über  das  Verhalten  des 
Herzens  bei  fettleibigen  Individuen  überhaupt  zugrunde  legen. 

Dass  fettleibige  Personen  über  mancherlei  Beschwerden,  deren  ge- 
nauere Ausführung  ich  den  klinischen  Lehrbüchern  überlasse,  klagen, 
ist  bekannt,  doch  ist  bezüglich  der  Frage,  inwieweit  dieselben  auf  die 
pathologische  Fettumlagerung  des  Herzens  zu  beziehen  sind,  noch  keine 
Einigung  erzielt;  im  wesentlichen  stehen  sich  hier  zwei  verschiedene 
Ansichten  gegenüber. 

Kisch  (2)  hält  es  ohne  weiteres  für  erwiesen,  dass  starke  Fettum- 
und  Durchwachsungen  des  Herzens  die  funktionelle  Leistungsfähigkeit 
desselben  schädigen  und  die  Ursache  der  Herzbeschwerden  bei  fett- 
leibigen Personen  sind;  ähnlich  spricht  sich  v.  Noorden  (Fettsucht  in 
Nothnagel)  aus,  indem  er  meint,  dass  die  grossen,  zwischen  den 
Muskelfasern  gelegenen  Fettdepots  vielleicht  auf  rein  mechanischem 
Wege  die  Systole  des  Herzens  und  seine  diastolische  Erweiterungsfähig- 
keit behindern.    Auch  Orth  (Lehrb.)  gibt  an,  dass  durch  eine  Obesitas 
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des  Herzens  „schwere  Funktionsstörungen   des  Herzens"  hervorgerufen 
werden  können. 

Demgegenüber  weisen  Romberg,  Krehl,  Hirsch  (1)  u.  a. 
darauf  hin,  dass  selbst  bedeutende  Vermehrungen  des  Herzfettes  bis 
über  50^/0  der  Herzsubstanz  von  fettleibigen  Personen  beschwerdeiilos 
ertragen  werden  können,  dass  die  Insuffizienz  des  Herzmuskels  bei 
ihnen  auch  ohne  gleichzeitige  Fettum-  und  Durchwachsung  des  Herzens 
angetroffen  wird  und  dass  endlich  nicht  der  von  der  pathologischen 
Fettansammlung  besonders  bevorzugte  rechte  Ventrikel,  sondern  der 
von  der  Fettablagerung  mehr  oder  weniger  verschonte  linke  Ventrikel 
gewöhnlich  die  ersten  Erscheinungen  von  Schwäche  zeigt;  diese  Momente 
weisen  nach  ihnen  darauf  hin,  dass  nicht  die  pathologische  Fettum-  und 
Durchwachsung  des  Herzmuskels  die  Beschwerden  von  fettleibigen  Indi- 
viduen bedingt,  sondern  dass  die  Störungen  auf  das  Verhalten  des  Herz- 
muskels als  solchen  zu  beziehen  sind. 

In  dieser  Hinsicht  wird  auf  Grund  der  von  Hirsch  vorgenom- 
menen genaueren  Wägungen  des  Herzens  Fettleibiger  nach  der  W.  Müller- 
schen  Methode  darauf  verwiesen,  dass  das  Herzgewicht  auch  bei  fett- 
leibigen Individuen  der  Masse  der  Körpermuskulatur  entspricht,  derart, 
dass  muskelschwache  und  aufgeschwemmte  fettleibige  Personen  auch 
ein  rauskelschwaches  Herz  besitzen,  während  umgekehrt  bei  muskel- 
kräftigen, fettleibigen  Menschen  auch  ein  kräftig  entwickeltes  Herz  vor- 
handen ist. 

Diese  Verhältnisse  sind  es  dann,  die  nach  Hirsch  und  Rom- 
berg für  das  verschiedene  Verhalten  des  Herzens  bei  fettleibigen  Indi- 
viduen verantwortlich  zu  machen  sind,  indem  bei  muskelschwachen  Fett- 
leibigen infolge  des  Missverhältnisses  zwischen  der  Herzkraft  und  ilu^er 
Körpermasse  die  Herzaktion  schon  bei  geringfügigen  Mehransprüchen 
zunächst  vorübergehend,  dann  dauernd  versagt,  während  die  muskel- 
kräftigen  fettleibigen  Personen  die  mit  der  Fettsucht  als  solcher  ver- 
bundenen Beschwerden  infolge  der  kräftigeren  Entwickelung  ihres  Herzens 
auch  leichter  ertragen  können;  treten  bei  letzteren  Insuffizienzerschei- 
nungen von  Seiten  des  Herzens  auf,  so  sind  dieselben  durch  andere 
anatomische  oder  funktionelle,  mit  der  Fettsucht  als  solcher  nicht  un- 
mittelbar zusammenhängende  Schädlichkeiten,  wie  vor  allem  Koronar- 
Sklerose  und  chronische  Erkrankungen  des  Myokards  bedingt.  Krehl 
gibt  an,  dass  ausser  diesen  Komplikationen  zur  Erklärung  des  verschie- 
denen Verhaltens  des  Herzens  bei  Fettleibigen  auch  die  bei  manchen 
stark  ausgesprochene  und  bei  anderen  wieder  fehlende  Anämie  des 
Körpers  zu  berücksichtigen  ist. 

In  neuerer  Zeit  hat  v.  Noorden  (1.  e.)  überdies  die  Ansicht  aus- 
gesprochen,  dass  es   bei  gewissen,   speziell  mit  Plethora   verbundeneu 
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Formen  von  Fettsucht  bei  im  übrigen  muskelkräftigen  Individuen  auch 
zu  einer  Hypertrophie  des  Herzens  kommt;  demgegenüber  wird  von 
H  irsch  betont,  dass  die  Fettleibigkeit  als  solche  zu  keiner  Hypertrophie 
des  Herzens  führt  und  dass  etwa  vorhandene  Herzhypertrophieen  auf 
anderweitige  Komplikationen,  wie  vor  allem  auf  Arteriosklerose  und 
Nierenerkrankimgen,  aber  weniger  auf  eine  Plethora  zu  beziehen  sind. 
Wird  der  Herzmuskel  infolge  dieser  Komplikationen  oder  sonstiger 
anatomischer  Veränderungen  insuffizient,  so  erweitert  sich  das  Herz  und 
stellen  sich  die  bekannten  chronischen  Stauungserscheinungen  mit  ihren 
weiteren  Folgen  ein,  während  der  Tod  in  anderen  Fällen  auch  ziemlich 
plötzlich  und  unerwartet  erfolgen  kann. 

6.  Verhalten  des  Herzens  bei  Gicht. 

Grube,  K.,  Über  gichtische  Affektionen  des  Herzens  und  gichtiscbe  periphere  Neuritis. 
Wien.  med.  Wochenschr.  1899.  Nr.  25. 

Über  das  Verhalten  des  Herzens  bei  Gicht  liegt  eine  neuere 
Arbeit  von  Grube  vor,  aus  welcher  ich  das  wichtigste  über  diesen 
Gegenstand  entnehmen  will. 

Grube  gibt  an,  dass  es  mehrere  Wege  gibt,  auf  denen  die  Gicht 
zu  Erkrankungen  des  Herzmuskels  führen  kann. 

„1.  Einmal  dadurch,  dass  sie  organische  Erkrankung   der  Koronar- 
arterien und  somit  Ernährungsstörungen  am  Herzen  hervorruft, 

2.  dadurch,  dass  sie  chronische  Granularniere  und  in  deren  Gefolge 
kardiale  Veränderungen  verursacht,  und 

3.  endlich  in  der  Weise,  dass  das  gichtische  Virus  —  als  welches 
wir  die  Harnsäure  anzunehmen  haben  —  direkt  auf  das  Herz, 
bezw.  den  nervösen  Apparat  des  Herzens  einwirkt. 

Die  beiden  zuerst  erwähnten  Störungen  von  seiten  des  Herzens 
sind  nicht  pathognomonisch   für  die  Gicht,    wohl  aber   die  an 
dritter  Stelle  benannten.*' 
Die  Gründe,  unter  denen  eine  gichtische  Herzaffektion  angenommen 
werden  darf,  sind  nach  Grube: 

„1.  Das  Fehlen  jeder    anderen   Ursache,   z,  B.   des  Alkohol-  oder 
Tabakmissbrauches. 

2.  Ausgesprochene  Gicht  bei  dem  Kranken,  sei  es  in  der  Form  der 
regulären  Gelenksgicht,  sei  es  als  irreguläre  Gicht  mit  Erschei- 
nungen von  Kopfschmerz,  Migräne,  Blasenstörungen,  Störungen 
von  Seiten  des  Verdauungstraktus,  Hautaffektionen  etc. 

3.  Der  Nachweis,  dass  der  Kranke  hereditär  gichtisch  belastet  ist, 
auch  wenn  andere  Erscheinungen  von  Gicht  bisher  gefehlt 
haben. 
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4.  Das  Fehlen  organischer  Erkrankung  des  Herzens. 

5.  Der   günstige    Einfluss    der    gegen   die    Gicht    gerichteten   Be- 
handlung auf  die  Herzaffektion." 

Die  ersten  Zeichen  der  gichtischen  Herzstörung  äussern  sich  nach 
Grube  in  Unregelmässigkeit  der  Herztätigkeit,  später  leichten  Sensa- 
tionen in  der  Herzgegend,  Herzklopfen  oder  dem  Gefühl  des  plötzlichen 
Aussetzens  der  Herztätigkeit,  vorübergehenden  Empfindungen  von  Be- 
klemmungen und  Ohnmachtsanwandlungen ;  häufig  ist  die  Frequenz  der 
Pulsschläge  erhöht,  seltener  verlangsamt  In  weiter  vorgeschrittenen 
Fällen  kommen  auch  Anfälle,  die  der  Angina  pectoris  gleichen,  vor, 
doch  erreichen  dieselben  für  gewöhnlich  keinen  hohen  Grad. 

Meist  handelt  es  sich  um  Männer  jenseits  der  vierziger  Jahre,  die 
von  gichtischen  Herzbeschwerden  betroffen  werden,  wobei  nach  Grube 
auch  geistige  Anstrengungen  oder  psychische  Erregungen  für  den  Ein- 
tritt der  Herzbeschwerden  von  Bedeutung  sind;  auch  die  Lebensweise, 
vor  allem  Schlemmerei  übt  einen  ungünstigen  Einfiuss  bei  diesen  Leuten 
aus,  doch  gibt  Grube  an,  dass  er  auch  einmal  eine  gichtische  Herz- 
affektion bei  einem  zur  Sekte  der  Quäcker  gehörigen,  also  sehr  enthalt- 
sam lebenden  Individuum  beobachtet  hat.  Auch  wird  betont,  dass  die 
gichtische  Herzaffektion  häufiger  bei  Personen  mit  irregulärer  Gicht,  als 
bei  solchen  mit  Gelenkgicht  angetroffen  wird  (Bruce,  Schott).  Wie 
die  gichtischen  Herzbeschwerden  entstehen,  ist  noch  nicht  entschieden. 
Grube  meint,  dass  es  sich  bei  ihnen  wohl  um  eine  rein  nervöse  sog. 
funktionelle  Herzerkrankung  handelt,  die  man  sich  durch  die  giftige 
Einwirkung  der  Harnsäure  auf  die  nervösen  Apparate  des  Herzens 
entstanden  denken  kann. 

7.  Verhalten  des  Herzens  bei  Chlorose. 

1.  Gautier,  K.,  Ober  die  morphologischeu  VeränderuDgen  des  Herzens  bei  der  Chlorose 
auf  Grund  klinischer  Beobachtungen.    Arch.  f.  klin.  Med.  62.  1898. 

2.  Glauning   und   Merkel,    Die  Vergrösserung   des    Uerzena  bei  Bleichsfichtigen. 
Festschr.  z.  Eröffnung  des  neuen  Krankenhauses  der  Stadt  Nüruberg.    Nflmberg  18d8. 

3.  Menschen,   Mitteilungen  aus  der  medizinischen  Klinik  in  Upsala.    I.    1898.   Jena. 
Verlag  von  G.  Fischer. 

4.  Rosenfeld,  Fr.,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  chlorotischen  Mitralstenose.   Dias. 
Strassburg  1900. 

Zum  Studium  der  morphologischen  Veränderungen  des  Chlorose- 
herzens,  namentlich  bezüglich  seiner  Dimensionen  hat  Gautier  (1) 
eine  Reihe  von  Chlorosen  untersucht,  bei  denen  ausser  der  Bleichsucht 
keine  anderen  Momente  vorhanden  waren,  die  zur  Erklärung  des  Ver- 
haltens des  Herzens  hätten  herangezogen  werden  können. 

Wenn   die  Untersuchungsresultate  Gautiers   auch  lediglich  auf 
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den  Ergebnissen  der  Perkussion  beruheu ,  so  sind  dieselben  doch  inso- 
fern wichtig,  als  die  Ansichten  über  das  Verhalten  des  Herzens  bei 
Chlorose  bekanntlich  differieren;  während  manche  lediglich  von  Herz- 
dilatationen sprechen,  weisen  andere  auf  das  Vorkommen  einer  Hyper- 
trophie des  Herzens  als  Komplikation  der  Bleichsucht  oder  im  Gegen- 
teile darauf  hin,  dass  das  Herz  bei  Chlorose  klein  und  mangelhaft  ent- 
wickelt ist. 

Gautier  selbst  gibt  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  an,  dass 
bei  anhaltender  und  rezidivierender  Chlorose  meistenteils  die  Herz- 
dimensionen vergrössert  und  zwar  zuweilen  nicht  unbeträchtlich  ver- 
grössert  sind,  was  nach  seiner  Meinung  sowohl  auf  einer  Dilatation  als 
Hypertrophie  des  Herzens  beruht.  Der  Grad  dieser  Herzvergrösserung 
ist  jedoch  verschieden  und  hängt  jedenfalls  nicht  von  dem  Hämoglobin- 
gehalt des  chlorotischen  Blutes  ab;  tritt  eine  Besserung  oder  Heilung 
der  Chlorose  ein,  so  kehrt  die  Vergrösserung  des  Herzens  zum  normalen 
Zustand  zurück,  so  dass  es  sich  nach  Gautier  hier  um  einen  Vor- 
gang handelt,  den  man  (ähnlich  wie  bei  der  Gravidität)  als  „transi- 
torische  Herzhypertrophie"  bezeichnen  kann.  Demgegenüber 
wiesen  Glauning  und  Merkel  (2)  nach,  dass  die  Vergrösserung  des 
Herzens  bei  Chlorose  nur  scheinbar  ist  und  mit  der  „Retraktion  der 
Lungenränder  infolge  ungenügender  Atmung"  zusammenhängt. 

Über  die  sonstigen  Veränderungen  des  Chloroseherzens  liegen  keine 
neueren  Untersuchungen  vor;  die  meisten  beziehen  sich  auf  Virchow 
und  Rokitansky,  von  denen  der  erstere  bereits  betonte,  dass  das 
Verhalten  des  Herzens  nicht  unbeträchtlichen  Schwankungen  unterliegt ; 
in  Fällen  von  Hypertrophie  desselben  stellte  Virchow  sich  bekannt- 
lich vor,  dass  der  Herzhypertrophie  eine  mit  der  Chlorose  ätiologisch 
zusammenhängende  Hypoplasie  des  Gef ässsystemes ,  speziell  der  Aorta 
zugrunde  liegt  und  dass  aus  der  mechanischen  Behinderung,  welche 
dieselbe  für  die  normale  Zirkulation  nach  sich  zieht,  die  Hypertrophie 
des  Herzens  resultiert. 

Bei  einer  Nachprüfung  dieser  Angaben  hat  sich  jedoch  ergeben, 
dass  Fälle,  bei  denen  klinisch  Bleichsucht  diagnostiziert  und  bei  der 
Sektion  eine  Hypoplasie  der  Gefässe  angetroffen  wurde,  spärlich  und 
überdies  nicht  überzeugend  sind,  zumal  man  weiter  sah,  dass  eine  enge 
Aorta  auch  bei  anderweitigen  Erkrankungen,  wie  Hämophilie,  Tuber- 
kulose etc.  angetroffen  wird  und  somit  für  Chlorose  nicht  charakte- 
ristisch ist. 

Auch  Gautier  spricht  sich  dafür  aus,  dass  bei  seinen  Fällen 
keine  Enge  des  Gefässsystems  anzunehmen  sei  und  kommt  nach  Aus- 
schliessung einiger  weiterer  Möglichkeiten  zu  dem  allerdings  recht  vagen 
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Schluss,    „dass   die  Ursache   der  Herzhypertrophie  in   denjenigen   Mo- 
menten, welche  im  Herzmuskel  die  Chlorose  selbst  schafft,  gipfeln  muss." 

Rosenfeld  (4)  hat  sich  speziell  mit  der  sog.  „chlor otischen 
Mitralstenose"  befasst  und  angegeben,  dass  derselben  eine  spezielle 
Form  der  Stenose  des  linken  venösen  Ostiums  zugrunde  liegt,  die  sich 
von  der  gewöhnlichen  Mitralstenose  durch  geringere  Verwachsungen 
und  Sklerosierung  der  Klappensegel,  sowie  durch  einen  meist  geschmei- 
digen und  nachgiebigen  Trichter  unterscheidet;  daneben  führt  er  noch 
eine  Reihe  weiterer  angeblicher  Unterschiede  an,  die  aber  nichts  weniger 
als  charakteristisch  sind  und  meint,  dass  diese  „chlorotische  Mitral- 
stenose'' nicht  auf  einer  Endokarditis  beruht,  sondern  auf  die  gleiche 
Stufe  wie  die  Hypoplasie  des  Gefässsystems  zu  stellen,  also  als  Ent- 
wickelungsstörung  aufzufassen  ist.  Auch  führt  er  eine  Reihe  von  Beob- 
achtungen an,  bei  denen  die  Diagnose:  Chlorose,  Mitralstenose  und 
Hypoplasie  der  Gefässe  im  Leben  gestellt  und  später  bei  der  Obduktion 
erhärtet  wurde. 

Er  gibt  dann  weiter  an,  dass  die  Jugend  der  mit  „chlorotischer 
Mitralstenose"  behafteten  Kranken  ebenso  wie  diejenige  gesunder  Mädchen 
verläuft  und  dass  klinisch  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  lediglich 
der  Symptomkomplex  der  Chlorose  die  Szene  beherrscht,  während  sich 
iu  anderen  Fällen  allerdings  auch  das  ausgesprochene  Bild  eines  in- 
kompensierten Herzfehlers  mit  allgemeinen  Stauungen,  Arythmie  des 
Pulses  etc.  entwickeln  kann. 

Als  eine  ziemlich  seltene  Spielart  der  „chlorotischen  Mitralstenose" 
ist  der  sog.  „Chloro-Brightisme"  zu  beachten,  eine  Affektion,  bei  welcher 
es  zu  chronischer  Albuminurie  resp.  Nephritis  kommt,  doch  gibt 
V.  Noorden  (Chlorosis  in  Eulen  bürg)  an,  dass  eine  Sonderstellung 
dieses  Syraptomkomplexes  nicht  berechtigt  ist. 

Im  übrigen  kommen  bezüglich  des  Verhältnisses  zwischen  Chlo- 
rose und  Mitralstenose  vier  verschiedene  Möglichkeiten  in  Betracht;  ent- 
weder kann  die  Mitralstenose  das  Primäre  und  die  Chlorose  das  Sekun- 
däre sein,  oder  die  Mitralstenose  ist  die  Folge  oder  es  sind  Chlorose 
und  Mitralstenose  als  selbständige  und  unabhängig  voneinander  zufällig 
bei  einem  und  demselben  Individuum  bestehende  Krankheitsprozesse 
zu  betrachten;  an  vierter  Stelle  wäre  dann  noch  die  Rosenf eldsche 
Ansicht  zu  berücksichtigen,  nach  welcher  man  Chlorose  und  Mitralstenose 
als  Folgen  einer  gemeinsamen  Ursache,  als  „Ausdruck  einer  Hemmungs- 
bildung oder  Entwickelungsstörung,  —  die  einerseits  die  Weite  der 
Gefässe,  andererseits  den  Umfang  des  Ostium  atrioventriculare  sinistrum 
betrifft",  zu  deuten  hat. 

Weiteres  über  das  Verhalten  des  Herzens  bei  Chlorose  ist  bei 
Hen  sehen  (4)  und  Eich  borst  (1.  c.)  nachzulesen. 
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8.  Verhalten  des  Herzens  beim  Kropf  (Kropfherz). 

Kraus,  Fr.,  Über  das  Eropfherz.    Wiener  klin.  Wochenscbr.    1899.    Nr.  15.    cf.  hier 
auch  die  übrige  zitierte  Literatur. 

Als  einer  der  ersten  hat  sich  E.  Rose  über  die  Zirkulationsstö- 
rungen speziell  des  venösen  Kreislaufes  bei  Kropfkranken  ausgesprochen ; 
er  meinte,  dass  dieselben  auf  die  verstärkte  Atemmechanik  zurückzu- 
führen wären  und  dass  sich  die  Folgen  der  forcierten  Respiration  nach 
zwei  verschiedenen  Richtungen  hin  äusserten,  indem  1.  der  Widerstand 
des  verstärkten  Luftstromes  bei  der  Ausatmung  an  der  Kropfenge  mit 
der  Zeit  die  Erscheinungen  der  Luftstauung  d.  h.  Bronchiektasieen  nebst 
Emphysem  und  dadurch  wieder  eine  Stauung  mit  Dilatation  des  rechten 
JHerzens  bedingt  und  2.  die  forcierte  Atemmechanik  auch  direkt  schäd- 
lich auf  die  Zirkulationsverhältnisse  wirkt.  Je  hochgradiger  und  länger 
die  Atemnot  bei  Kropfkranken  bestanden  hat,  um  so  sicherer  trifft  man 
nach  ihm  beim  Tode  des  Individuums  eine  Dilatation  des  rechten  Herzens 
an,  bis  der  Herzmuskel  schliesslich  atrophiert  oder  fettig  degeneriert. 

Kraus  wendet  gegen  diese  Angaben  ein,  dass  er  bei  Obduktionen 
der  Leichen  auch  von  älteren  dyspnoischen  Kropfkranken  durchaus  nicht 
so  oft,  wie  man  erwartete,  wirkliches  Emphysem  mit  Vergrösserung  des 
rechten  Ventrikels  angetroffen  hat  und  dass  unter  diesen  Verhältnissen 
nach  seinen  Beobachtungen  degenerative  Veränderungen  am  Herzmuskel 
häufiger  seien. 

Ein  zweiter  Forscher  J.  Schranz,  hat  es  hauptsächlich  unter- 
nommen, das  Verhältnis  von  Kropf-  und  Herzkrankheiten  zahlengemäss 
zu  begründen;  er  fand  bei  246  mit  Struma  behafteten  Schulkindern 
in  23*^/0  der  Fälle  zugleich  Affektionen  des  Herzens  vor,  während  von 
117  Erwachsenen,  nach  Abzug  von  Herzklappenfehlern,  45  °/o  herzleidend 
waren.  Aus  1720  Sektionsprotokollen  stellte  er  wieder  unter  Abrech- 
nung von  Herzklappenfehlern  fest,  dass  188  Leichen  gleichzeitig  Struma 
und  eine  Herzerkrankung  hatten,  und  zwar  fand  er  vorwiegend  Hyper- 
trophieen  und  Dilatationen  des  Herzens  nebst  fettiger  Entartung  des- 
selben vor,  so  dass  nach  seinen  Untersuchungen  Vergrösserung  der 
Schilddrüse  mit  Abnormitäten  des  Herzens  häufig  zusammenfallen  würde. 

Kraus  wendet  gegen  die  Verwertbarkeit  dieser  Untersuchungs- 
reihen ein,  dass  Schranz  bei  der  Beurteilung  des  Verhaltens  des 
Herzens  Komplikationen,  wie  Lungen-  und  Nierenerkrankungen,  Alko- 
bolismus  und  andere  Ursachen,  die  für  sich,  unabhängig  vom  Kropf, 
Störungen  der  Funktion  und  der  anatomischen  Beschaffenheit  des  Herzeus 
bedingen  können,  nicht  genügend  berücksichtigt  hat  und  dass  auch 
sein  Leichen material  nicht  ausreichend  gesichtet  sei;    auch  die  Angabe 
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von  Seh  ranz,  dass  so  häufig  bei  Kropf  kranken  eine  Hypertrophie  des 
Herzens  angetroffen  würde,  lehnt  er  unter  Hinweis  darauf  ab,  dass  be- 
sonders in  Gebirgsländern  auch  nicht  selten  bei  alten  Leuten  ohne  Kropf 
ein  grosses  Herz  gefunden  wird. 

In  einer  weiteren,  diesen  Gegenstand  behandelnden  Arbeit  hat 
Wolf  1er  mitgeteilt,  dass  er  bei  kropfigen  Individuen  besonders  häufig 
Herzpalpitationen ,  akzidentelle  systolische  Geräusche,  ruanchmal  auch 
Verbreiterung  der  Herzdämpfung  gefunden  hat  und  zwar  in  Fällen,  wo 
sich  bei  einer  späteren  Sektion  das  Herz  normal  erwies;  in  anderen 
Fällen  traf  er  Myokarderkrankungen  an,  wobei  er  meint,  dass  der  Kropf- 
tod unter  Umständen  auch  durch  solche  Degenerationen  des  Herzens 
und  eine  hierdurch  bewirkte  Lähmung  desselben  hervorgerufen  werd^i 
kann. 

Kraus  teilt  die  Symptome  der  Kropf  kranken  bezüglich  ihrer  In- 
tensität in  zwei  verschiedene  Gruppen  ein,  von  denen  die  erste  durch 
erhöhte  Herztätigkeit  und  beschleunigte  Pulsfrequenz  mit  oder  ohne  sub- 
jektive Beschwerden  des  Herzklopfens,  die  zweite  Gruppe  besonders  in 
Fällen  mit  längerem  Verlaufe  oder  nach  wiederholten  Exazerbationen 
durch  eine  Steigerung  dieser  Erscheinungen,  durch  die  Verschiebung 
des  Herzspitzenstosses  nach  aussen  über  die  Mamillarlinie  und  eine  Ver- 
breiterung besonders  der  linksseitigen  Herzdämpfung  ausgezeichnet  ist; 
die  Grösse  derselben  ist  jedoch  nach  ihm  einem  ganz  sicher  erkenn- 
baren Wechsel  unterworfen,  indem  der  Rückgang  der  subjektiven  Be- 
schwerden eine  Verkleinerung  der  Dämpfungsbreite  und  ein  Zurück- 
kehren des  weniger  kräftigen  Spitzenstosses  zur  normalen  Stelle  zur 
Folge  hat;  auch  nach  gelungener  Strumektomie  tritt  ein  Rückgängigwerden 
dieser  nach  Kraus  bloss  auf  einer  Zunahme  des  diastolischen  Volumens 
beruhenden  Herzvergrösserung  ein  und  nur  in  einzelnen  Fällen  bildet 
sich  eine  wirkliche  exzentrische  Hypertrophie  des  Herzens  aus. 

Für  die  Angabe  von  Schranz,  dass  der  Kropf  die  Ursache  einer 
Myokardentartung  werden  könne,  hat  Kraus  keine  weitere  Bestätigung 
gefunden  und  wenn  er  auch  der  Ansicht  ist,  dass  eine  solche  Degene- 
ration  des  Herzmuskels  auch  durch  andere  Momente,  als  durch  den 
Kropf  hervorgerufen  werden  könne,  so  wird  doch  andererseits  von  ihm' 
bemerkt,  dass  Kropfleidende  nicht  selten  einem  auffallend  frühzeitigen 
und  besonders  durch  die  Symptome  der  Myokardegeneration  charakteri- 
sierten Senium  unterliegen. 

0.  Verhalten  des  Herzens  bei  den  sog.  idiopathischen 

HerzhTpertrophieen. 

1.   Albu,  A.,  Die  Wirkungen  körperlicher  Überanstrengungen  beim  Radfahren.   Beriio. 
klin.  Wochenechr.  1897.  Nr.  10. 
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5.  Bollinger,    Ober   idiopathische    Herzvergrösserung.     Festscbr.   zum  50.  Doktor- 
jubiläum Pettenkofers.    München  1898.    (Yergl.  hier  auch  Bauer.) 

6.  Christ,  H.,  Über  den  Einfluss  der  Muskelarbeit  auf  die  Herztätigkeit.    Arch.  f. 
klin.  Med.  53.  1894. 
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10.  Ealmansohn,  J.y  Beitrag  zur  Frage  des  Herzgewichtes.    Diss.  Zürich  1897. 

11.  Erehl,  L.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  idiopathischen  Herzmuskel erkranknngen.  Arch. 
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13.  V.  Leyden,  Über  die  Herzkrankheiten  infolge  von  Überanstrengung.  Zeitschr.  f. 
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15.  Paulssen,  H.,  Zwei  seltene  Fälle  von  infantiler  Bypertrophie  und  Dilatation  des 
Herzens.    Diss.  München  1901. 

16.  Ried  er,  H.,  Zur  Kenntnis  der  Dilatation  und  Hypertrophie  des  Herzens  infolge 
von  Überanstrengung  und  der  idiopathischen  Herzerkranknngen  überhaupt.  Arch.  f. 
klin.  Med.  55.  1895. 

17.  Schneider,  L.,  Über  zwei  Fälle  von  idiopathischer  Herzhypertrophie  und  Dila- 
tation des  Herzens.    Diss.  München  1898. 

18.  Schott,  H.,  Experimente  mit  Röntgenstrahlen  über  akute  Herzflberanstrengung. 
Deutsche  med.  Wocbenschr.  1897.  Nr.  31. 

19.  Wolffhügel,  E.,  Über  die  ersten  Anfänge  der  idiopathischen  Herzvergi-Össerung 
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In  den  beiden  folgenden  Abschnitten  haben  wir  uns  mit  den  so- 
genannten idiopathischen  Herzhypertrophieen,  also  denjenigen  Formen 
der  Hypertrophie  des  Herzens  zu  beschäftigen,  bei  denen  anatomisch 
weder  ein  mechanisches  Stromhindemis,  wie  ein  Klappenfehler  oder  ein 
anderweitiger  Widerstand  im  Zirkulationsapparat,  noch  eine  primäre  zur 
Herzhypertrophie  führende  Organerkrankung  vorhanden  ist. 

In  diesem  Sinne  ist  es  bis  zum  gewissen  Grade  berechtigt,  die 
sogenannte  idiopathische  Hypertrophie  und  Dilatation  des  Herzens  als 
eine  selbständige  Erkrankung  aufzufassen,  obwohl  von  klinischer  Seite 
bei  der  Beurteilung  dieser  Herzhypertrophieen  in  Hinblick  darauf,  dass 
dieselben  voraussichtlich  doch  auch  nur  als  sekundäre  Störungen  in- 


796  Gh.  Thorel,  Pathologie  der  Kreislanforgane.    A.  Herz. 

folge  erhöhter  Widerstände  im  Kreislauf,  allerdings  nur  funktioneller, 
nicht  anatomischer  Natur  entstehen,  eine  grosse  Reserve  eingehalten  wird. 

Für  die  Entstehung  dieser  idiopathischen  Herzhypertrophieen,  über 
welche  sich  eine  neuere,  allgemein  gehaltene  Zusammenfassung  bei 
de  Dominicis  (7)  findet,  kommen  vor  allem  zwei  Momente,  nämlich 
1.  abnorme  körperliche  Anstrengung  und  2.  übertriebener  Genuss  alko- 
holischer Getränke,  vor  allem  von  Bier  oder  3.  eine  Vereinigung  dieser 
beiden  Schädlichkeiten  in  Betracht. 

a)  Yerhalten  des  Herzens  bei  körperlicher  Anstrengung. 

Wie  wir  bereits  in  einem  früheren  Kapitel  gesehen  haben,  tritt 
bei  gesunden,  schwer  arbeitenden  Menschen,  soweit  bisher  bekannt  ist, 
nur  ein  der  Entwickelung  ihrer  Körpermuskulatur  proportionales  An- 
wachsen des  Herzgewichtes,  aber  keine  Hypertrophie  des  Herzens  im 
eigentlichen  Sinne  ein ;  das  trifft  vor  allem  für  die  grossen  und  kräftigen 
Herzen  von  muskelkräftigen  Individuen,  wie  Athleten,  Fleischer,  Schmiede 
etc.  zu. 

Es  ist  nun  von  mancher  Seite  angegeben  worden,  und  auch 
0.  Rosenbach  (Herzmuskelerkrankungen  in  Eulen  bürg)  äussert  sich 
in  diesem  Sinne,  dass  sich  bei  einzelnen  Menschen  allein  infolge  über- 
mässiger Muskelanstrengungen  eine  Herzhypertrophie  entwickeln  kann; 
nach  diesem  Forscher  bildet  sich  unter  'den  genannten  Verhältnissen 
infolge  der  dauernden  Mehrarbeit  des  Herzens  zunächst  eine  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  aus;  da  aber  eine  solche  anstrengende 
Tätigkeit  der  Muskeln  nach  ihm  nicht  ohne  gleichzeitige  Mehrarbeit  des 
Atmungsapparates  ermöglicht  werden  kann,  so  stellt  sich  allmählich 
auch  eine  primäre,  der  Massenzuuahme  des  linken  Ventrikels  koordi- 
nierte Hypertrophie  der  rechten  Kaulmer  ein  und  zwar  entwickelt  sich 
dieselbe  um  so  eher,  „je  mehr  durch  die  bei  der  erhöhten  Arbeit,  z.  B. 
beim  Tragen  von  Lasten  eingenommene  Körperhaltung  der  Lungen- 
kreislauf mechanisch  behindert  wird'*. 

Als  Prototyp  dieser  Formen  von  durch  übermässige  Muskelanstren- 
gungen hervorgerufenen  idiopathischen  Herzhypertrophieen  führt  man 
gewöhnlich  das  sogenannte  „Miners  Asthma"  an,  eine  Erkrankung,  die 
von  Peacock  zuerst  bei  Corn walliser  Bergarbeitern  beobachtet  wurde. 
Bezüglich  dieser  Herzaffektionen  und  des  in  die  gleiche  Kategorie  fallen- 
den sowie  von  Münzinger  beschriebenen  sogenannten  „Tübinger 
Herzens**  weise  ich  auf  die  Arbeit  von  Christ  (6),  bei  welchem  sich 
noch  weitere  ältere  literarische  Notizen  finden,  hin;  nur  das  sei  kurz 
bemerkt,  dass  auch  die  von  Kaimansohn  (10)  unter  Ribberts Leitung 
berechneten   ungewöhnlich  grossen  Herzgewiclite   bei  der  Züricher  Be- 
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völkerung  vielleicht  in  gleicher  Weise  auf  die  sozialen  Gewohnheiten 
derselben  (Turnen,  Bergtouren)  zurückzuführen  sind. 

Soweit  sich  bisher  ersehen  lässt,  scheinen  aber  solche  Herzhyper- 
trophieen  auf  Grund  ausschliesslicher  körperlicher  Muskelanstrengungen 
doch  nur  äusserst  selten  vorzukommen  und  es  muss  hervorgehoben 
werden,  dass  erstens  eine  einmalige  oder  mehrere  Tage  hintereinander 
wiederholte  Anstrengung  der  Körpermuskeln  keine  Herzhypertrophie 
bedingt  und  dass  sie  zweitens  selbst  bei  protrahierter  Dauer  nie  bei 
allen,   sondern   immer  nur  bei  einzelnen  Individuen   aufzutreten  pflegt. 

Zur  Erklärung  dieses  verschiedenen  Verhaltens  hat  Sommer- 
brodt  (zit.  n.  16)  die  folgende  Hypothese  konstruiert;  er  weist  darauf 
hin,  dass  es  infolge  der  vermehrten  Muskelarbeit,  bei  welcher  mehr 
Sauerstoff  verbraucht  und  mehr  Kohlensäure  gebildet  wird,  zunächst  zu 
einer  gesteigerten  Tätigkeit  des  Atemzentrums  kommt;  die  vermehrten 
dyspnoischen  Atemzüge  rufen  dann  nach  seiner  Meinung  eine  Steigerung 
des  intrabronchialen  Druckes  und  weiterhin  eine  Reizung  der  sensiblen 
Lungennerven  hervor,  welche  in  diesem  Zustand  reflektorisch  allgemein 
gefässentspannend  und  gefässerweiternd  wirkt,  so  dass  die  Blutdruck- 
steigerung ausgeglichen  wird;  wenn  dieser  Ausgleich  unterbleibt,  so 
bildet  sich  nach  Sommer brodt  eine  Hypertrophie  und  Dilatation  des 
Herzens  aus. 

Gegenüber  diesem,  allerdings  recht  geistreichen,  aber  sehr  gesuchten 
und  komplizierten  Erklärungsversuch  hat  Ried  er  (16),  ganz  abgesehen 
davon,  dass  die  Sommer brodtsche  Hypothese  die  Frage,  warum  denn 
der  genannte  Ausgleich  manchmal  unterbleibt,  nicht  löst,  bemerkt,  dass 
auf  Grund  unserer  experimentellen  Beobachtungen  die  Fähigkeit  des 
Herzens  zu  verniehrter  Arbeitsleistung  unabhängig  vom  Nervenreflex 
d.  h.  auch  nach  Durchschneidung  aller  zum  Herzen  führenden  Nerven 
vor  sich  geht,  so  dass  bei  der  Fähigkeit  zur  vermehrten  Arbeitsleistung 
nur  der  Herzmuskel  selbst  in  Frage  kommt. 

Krehl  meint,  dass  für  die  Fälle,  wo  sich  angeblich  allein  infolge 
von  erhöhter  Muskelarbeit  eine  Herzhypertrophie  entwickelt,  auch  die 
Annahme  eines  Versagens  der  zur  Entlastung  der  Herztätigkeit  von  uns 
in  einem  früheren  Kapitel  geschilderten  Ausgleichungsvorgänge,  wodurch 
dann  die  Herzhypertrophie  entstehen  könnte,  unwahrscheinlich  sei;  auch 
glaubt  er  nicht,  dass  bei  solchen  Individuen  vielleicht  eine  besonders 
grosse  Erregbarkeit  der  Herzmuskelzellen  gegenüber  den  Reizen  zur 
Kontraktion  besteht  oder  dass  sich  die  Herzhypertrophie  bei  ihnen  viel- 
leicht aus  dem  Grunde  entwickele,  weil  die  Erholung,  die  Herabsetzung 
der  Herzarbeit  in  den  Pausen  zwischen  der  Arbeit  ungenügend  sei. 

Gleich  Krehl  spricht  sich  auch  Romberg  über  diese  Punkte 
äusserst  skeptisch  aus  und  von  beiden  wird  betont,  dass  sie  weder  per- 
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sönlich,  noch  in  der  Literatur  einen  Fall  gefunden  haben,  bei  welcbeiD 
ein  wandsfrei  die  Entstehung  einer  Herzhypertrophie  allein  durch  er- 
höhte Muskelarbeit  erwiesen  sei;  sie  weisen  darauf  hin,  dass  nur  die 
Beobachtungen  von  Henschen,  der  bei  einigen  Lappländern  nach 
grossen  und  anstrengenden  Skiläufen  Herzvergrösserungen  mit  hohem 
hebendem  Spitzenstoss  und  harten  Puls  beobachtete,  vielleicht  in  diesem 
Sinn  gedeutet  werden  könnten,  bemerken  jedoch,  dass  noch  weitere  Be- 
weise für  das  Vorkommen  einer  Herzhypertrophie  durch  alleinige 
Muskelarbeit  zu  erbringen  seien  und  betonen  vorderhand,  dass  bei  allen 
diesen  Fällen  von  sogenannter  Arbeitshypertrophie  des  Herzeus  auch 
noch  andere  Schädlichkeiten,  wie  Arteriosklerose,  Schrumpfnieren,  Bier- 
potatorium  etc.  beteiligt  sind. 

Ebenso  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Entstehung  von  Hyper- 
trophieen  des  Herzens  infolge  nervöser  Erregungen  noch  gering;  als 
Beispiel  derselben  führt  man  gewöhnlich  die  Herzhypertrophieen  bei 
Morbus  Basedowii  an  und  stellt  sich  vor,  dass  bei  dieser  Krankheit  in 
einer  uns  allerdings  noch  unbekannten  Weise  infolge  der  dauernden  Ver- 
stärkung und  Beschleunigung  der  Herztätigkeit  die  Herzhypertrophie  zu- 
stande kommt;  inwieweit  die  Ganglienzellen  des  Herzens  hierbei  beteiligt 
sind,  wissen  wir  noch  nicht,  doch  scheint  ihre  Bedeutung  für  das  Zu- 
standekommen der  idiopathischen  Herzmuskelerkrankungen  nach  den 
Untersuchungen  von  Ott  (zit.  n.  16),  Krehl  und  Rom  her g  nur  gering 
zu  sein.  Möglich  ist,  dass  auch  noch  andere  nervöse,  genügend  lange 
anhaltende  oder  häufiger  wiederkehrende  Verstärkungen  der  Herztätig- 
keit zu  Herzhypertrophieen  führen,  obwohl  sich  hierüber  noch  nichts 
Sicheres  sagen  lässt. 

Ein  besonderes  klinisches  Interesse  kommt  weiterhin  den  Insuffi- 
zienzen des  Herzens  bei  körperlichen  Überanstrengungen  und  insbe- 
sondere  der  Frage  nach  der  sogenannten  Uberdehnung  des 
Herzens  zu. 

Dass  das  Herz,  ebenso  wie  jeder  andere  quergestreifte  Muskel 
nach  stärkeren  körperlichen  Anstrengungen  ermüden  kann,  lässt  sich 
nicht  bezweifeln,  wenn  auch  nach  den  Untersuchungen  von  B.  Levi  (14) 
hervorzuheben  ist,  dass  das  Herz  eine  spezifisch  höhere  Arbeitsfähigkeit 
als  die  Skelettmuskulatur  besitzt,  indem  es  selbst  bei  eingetretener  Er- 
müdung dieser  noch  ungeschwächt  und  unermüdet  weiterschlägt; 
V.  Schrötter  (Kongr.  f.  inn.  Med.  XVH)  meint,  dass  dieses  „in  der 
histologischen  Verschiedenheit  seiner  Muskelfasern,  dem  jetzt  ziemlich 
allgemein  angenommenen  Automatismus  seiner  Bewegung,  der  bevor- 
zugten Art  seiner  Ernährung,  seiner  besonderen  Lebenszöhigkeit,  be- 
sonders in  den  Vorhöfen  begründet  liegt." 

Krehl  (12)  meint,  dass  diese  Ermüdungszustände  des  Herzens 
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bei  körperlichen  Anstrengungen,  die  Christ  (6)  mit  Hilfe  des  Ergostaten 
zu  messen  versuchte  (Versuche  mit  Treppensteigen),  auf  eine  mangel- 
hafte Versorgung  des  Herzens  mit  Nahrungsstoffen  (im  weitesten  Sinne) 
und  eine  ungenügende  Abfuhr  von  Zersetzungsprodukten  zurückzuführen 
seien,  eine  Anschauung,  die  einmal  nach  den  Beobachtungen,  die  wir 
im  experimentell  physiologischen  Abschnitt  dieses  Referates  kennen  ge- 
lernt haben  und  andererseits  in  Hinblick  darauf  recht  wahrscheinlich 
ist,  als  Zustände  von  leichterer  Funktionsschwäche  des  Herzens,  die 
sich  nach  den  klinischen  Erfahrungen  zuweilen  mit  objektiv  nachweis- 
barer Dilatation  des  Herzens  verbinden  und  subjektiv  in  Herzklopfen, 
Dyspnoe  etc.  äussern,  bei  geeigneter  Ruhe  wieder  schwinden. 

Über  die  näheren  Ursachen  dieser  Vorgänge  bei  der  „Ermüdung" 
des  Herzens  sind  wir  aber  noch  nicht  genügend  informiert,  da  wir  die- 
selben vorläufig  weder  anatomisch  noch  chemisch  definieren  können  und 
ebensowenig  wissen  wir  darüber,  warum  das  Herz  des  einen  schon  nach 
geringfügigen  Muskelanstrengungen  ermüdet,  obwohl  dieselben  für  den 
Betreffenden  keineswegs  als  auffallend  bezeichnet  werden  können  und 
einem  anderen  selbst  in  erhöhtem  Grade  keinen  Schaden  bringen. 

Hier  müssen  wir  wohl  zu  der  Annahme  greifen,  dass  die  Leistungs- 
fähigkeit, d.  h.  die  motorische  Tätigkeit  des  Herzens,  die  ja  ungeachtet 
noch  vieler  Unklarheiten  im  einzelnen  im  wesentlichen  von  dem  ana- 
tomischen und  chemischen  Zustand  des  Herzmuskels  abhängt,  bei  den 
einzelnen  Individuen  verschieden  ist. 

Sehen  wir  von  direkten  anatomischen  Veränderungen  des  Herz- 
muskels ab,  so  wissen  wir,  dass  zunächst  Ernährungsstörungen  verschie- 
dener Art  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  beeinträchtigen  und  unter 
Umständen  so  alterieren  können,  dass  sich  schon  bei  geringfügigen  Ver- 
anlassungen eine  Funktionsschwäche  des  Herzmuskels  bemerkbar  macht ; 
so  ist  es  allgemein  bekannt,  wie  leicht  z.  B.  bei  Chlorotischen  durch 
eine  oft  nur  geringe  und  kurz  dauernde  Überanstrengung  das  Herz  ge- 
schädigt wird  und  ähnliches  kommt  auch  bei  vielen  Infektionskrank- 
heiten, namentlich  bei  Influenza  vor.  Auch  imgeeignete  rasche  Ent- 
fettungskuren, gichtische  Erkrankungen,  schwere  gemütliche  Depressionen 
und  Erregungen  wirken  erfahrungsgemäss  auf  den  Herzmuskel  schäd- 
lich ein  (Romberg)  und  ebenso  wissen  wir,  dass  auch  Herzen,  die 
längere  Zeit  hindurch  eine  abnorm  geringe  Arbeit  geleistet  haben,  wie 
z.  B.  bei  Rekonvaleszenten  nach  längerer  Bettruhe  nicht  selten  einen 
gewissen  Grad  von  Schwäche  zeigen;  treffen  mehrere  dieser  Schädlich- 
keiten zusammen,  so  ist  die  Gefahr  natürlich  um  so  grösser,  dass  bei 
einem  bereits  geschwächten  Herzen  unter  dem  Einfluss  einer  eventuell 
recht  geringfügigen  Muskelanstrengung,  Erregung  etc.  eine  Funktions- 
schwäche des  Herzmuskels  mit  Dilatation  des  Herzens  zustande  kommt 
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Aber  auch  für  vollkommen  normale  Herzmuskel  gesunder  Leute  liegt 
schon  eine  ganze  Reihe  von  Beobachtungen  vor,  die  über  eine  plötzliche 
Überanstrengung  desselben  unter  den  verschiedenen  Bedingungen  be- 
richten. Diese  Zustände  von  funktioneller  Insuffizienz,  die  sich  klinisch 
als  dilatative  Herzschwäche  mit  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  und 
des  Spitzenstosses  sowie  Kleinerwerden  des  Pulses  äussern,  kommen  in 
unserer  zu  sportlichen  Übertreibungen  geneigten  Zeit  nach  den  Beob- 
achtungen von  Albu  (1),  Altschul  (2),  Schott  (18)  etc.  nicht  so  selten 
z.  B.  bei  Radfahrern,  Bergsteigern,  Soldaten  etc.  vor;  namentlich  bei 
letzteren  sind  sie  schon  lange  bekannt  und  werden  auf  eine  gleichzeitige 
Mehrarbeit  der  beiden  Ventrikel  infolge  der  ungewohnten  körperlichen 
Anstrengungen  zurückgeführt.  Schott  hat  die  Frage  auch  experimentell 
geprüft,  indem  er  gesunde  kräftige  Leute  miteinander  ringen  Hess,  wobei 
er  dann  eine  Dilatation  des  Herzens  konstatierte ;  immerhin  sind  diese 
Versuche  doch  von  verschiedener  Seite  angefochten  worden;  so  konnte 
Moritz  (Münch.  med.  Wochenschr.  1902,  1)  bei  einer  Wiederholung 
dieser  Versuche  keine  Vergrösserung  der  Herzfigur  orthodiagraphisch 
konstatieren  und  de  la  Camp  (Zeitschr.  f.  kl.  Med.  51,  1903)  stellte 
durch  ähnliehe  Arbeitsversuche  an  gesunden  und  kranken  Menschen 
fest,  dass  es  selbst  bei  maximaler  Körperanstrengung  nur  dann  zu  einer 
akuten  Dilatation  des  Herzens  kommt,  wenn  der  Herzmuskel  bereits 
erkrankt  gewesen  ist. 

Ob  es  Fälle  gibt,  bei  denen  angebUch  gesunde  Herzen  durch  eine 
einzige  solche  Überanstrengung  für  immer  unbrauchbar  und  erweitert 
werden,  hält  Krehl  (11,  12)  für  nicht  erwiesen;  er  meint,  dass  es  sich 
in  solchen  Fällen,  die  schon  mehrfach  beschrieben  wurden,  um  bereits 
erkrankte  oder  sonstig  geschädigte  Herzen  gehandelt  hat;  ähnUch  sprach 
sich  schon  Leyden  (13)  über  diese  Frage  aus  und  weiteres  ist  bei 
Ercklentz  (8)  nachzusehen. 

Endlich  kommen,  wenn  auch  selten,  Fälle  vor,  bei  denen  eine  ein- 
malige, vielleicht  nur  kurz  dauernde,  aber  gewaltige  Anstrengung  zu 
einer  tödlichen  Dilatation  des  Herzens  führt  (O.  Rosen b ach). 

Ganz  ähnliche  Zustände  von  akuten  Dilatationen  des  Herzens  treten 
endlich  auch  nach  Traumen  auf,  wenn  der  Tonus  des  Herzmuskels  durch 
die  Gewalt  der  mechanischen  Erschütterung  eine  schwere,  w^enn  auch 
meist  reparable  Einbusse  erhtten  hat  (O.  Rosenbach).  Darüber  wird 
das  Nähere  noch  in  einem  späteren  Kapitel  mitgeteilt. 

Bei  der  Seltenheit,  mit  welcher  akute  Dilatationen  des  Herzens  zur 
Sektion  gelangen,  ist  der  anatomische  Vorgang,  welcher  der  Überdehnung 
des  Herzens  zugrunde  liegt,  noch  nicht  bekannt. 

Friedreich  nahm  an,  dass  die  Dilatation  des  Herzens  wegen 
Verminderung  seines  Tonus  durch  Erschlaffung  des  Muskels  oder  durch 
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Kohäsionsverminderung  desselben  infolge  von  Ernährungsstörungen  zu- 
stande kommt,  während  nach  v.  Dusch  die  Ursache  der  Dilatation  ent- 
weder in  der  Steigerung  des  Seitendruckes  innerhalb  der  Herzhöhle 
während  der  Systole  oder  in  der  Erschlaffung  und  verminderten  Elasti- 
zität der  Wand  zu  suchen  ist. 

Ried  er  (16)  meint,  dass  bei  der  Beurteilung  dieser  Vorgänge  viel- 
leicht auch  die  individuell  schwankende  Dilatationsfähigkeit  des  Herzens 
in  Betracht  gezogen  werden  muss ;  er  weist  darauf  hin,  dass  bei  manchen 
Menschen  eine  leichtere  Dehnbarkeit  des  Herzens  vorhanden  ist  und 
dass  man  nicht  selten  bei  der  einen  oder  anderen  Infektionskrankheit 
Herzdilatationen  findet,  ohne  dass  eine  besondere  Änderung  des  Blut- 
druckes oder  der  Energie  der  Herztätigkeit  vorhanden  wäre;  dass  solchen 
Fällen  besondere  anatomische  Veränderungen  des  Herzmuskels  zugrunde 
liegen,  hält  er  im  Gegensatz  zu  Krehl  für  unwahrscheinlich  und  er 
meint,  dass  man  bezüglich  dieser  Fragen  auch  an  individuelle  Ver- 
schiedenheiten der  Herzbeschaffenheit  zu  denken  hat. 

Auch  die  Frage  nach  der  Beteiligung  der  einzelnen  Herzabschnitte 
an  den  dilatativen  und  hypertrophischen  Vorgängen  am  Herzen  ist  noch 
nicht  entschieden. 

Soweit  sich  den  diesbezüglichen  Erörterungen  bei  Rieder  ent- 
nehmen lässt,  nimmt  Hope  an,  dass  die  Dilatation  des  rechten  Ven- 
trikels häufiger,  als  die  der  linken  Kammer  ist  und  eine  solche  der 
Vorhöfe  wieder  häufiger,  als  die  der  Ventrikel  sei. 

Im  allgemeinen  neigt  man  aber  der  Ansicht  zu,  dass  der  linke 
Ventrikel  gewöhnlich  zuerst  und  am  stärksten  dilatiert,  doch  ist  der 
Grund  dafür  noch  nicht  entschieden. 

Münzinger  gab  an,  dass  derjenige  Ventrikel,  der  die  grössere 
Arbeit  verrichtet,  also  der  rechte  bei  Widerständen  im  kleinen,  der  linke 
bei  solchen  im  grossen  Kreislauf  zuerst  erkrankt,  doch  kommen  nach 
Rieder  in  praxi  am  häufigsten  jene  Fälle  vor,  bei  denen  eine  gleich- 
zeitige Erkrankung  der  beiden  Ventrikel  vorhanden  ist. 

Nach  den  Beobachtungen  von  Fraentzel  im  Kriege  1870/71  ist 
unter  den  angeführten  Bedingungen  bald  eine  Hypertrophie  und  Dila- 
tation des  rechten,  bald  des  linken,  oder  beider  Ventrikel  vorhanden, 
wobei  im  letzten  Falle  zuerst  der  Unke,  dann  der  rechte  Ventrikel  er- 
krankt; nach  seiner  Ansicht  tritt  zunächst  infolge  der  körperlichen  Über- 
anstrengung eine  abnorme  Drucksteigerung  in  der  Aorta,  dann  infolge 
der  behinderten  Atmung  auch  eine  solche  in  der  Pulmonalarterie  ein, 
welche  dann,  falls  der  abnorme  Widerstand  in  der  letzteren  nicht  über- 
wunden wird,  auch  eine  Hypertrophie  der  rechten  Kammer  zur  Folge 
hat.     Diese  Erklärung   trifft  nach  Rieder  mit  der  Einschränkung  zu, 
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dasfl  zunächst  die  Dilatation  entsteht  und  erst  in  zweiter  Linie  die  Hyper- 
trophie des  einen  oder  der  beiden  Ventrikel  zustande  kommt. 

Eine  genauere  Darstellung  des  klinischen  Verlaufes  der  Überan- 
strengung des  Herzens  muss  ich  dem  Kliniker  überlassen,  da  ich  mich 
hier  nur  auf  das  Notwendigste  beschränken  kann. 

Je  nach  der  Zeit,  innerhalb  welcher  infolge  der  schädlichen  Muskel- 
anstrengungen etc.  eine  Schädigung  des  Herzens  zustande  kommt,  kann 
man  nach  Krehl  (in  Nothnagel)  eine  akute  und  chronische  Form 
der  Überanstrengung  des  Herzens  unterscheiden. 

Bei  der  akuten  Überanstrengung  des  Herzens  können  sich  nach 
ihm  in  einer  Reihe  von  Fällen  schon  nach  einer  einmaligen  starken 
Muskelanstrengung  als  Zeichen  der  Herzdehnung  und  -Insuffizienz  Kreis- 
laufstörungen einstellen,  die  mit  Atemnot,  Druckgefühl  auf  der  Brust, 
perkutorisch  nachweisbarer  Erweiterung  des  Herzens  etc.  einhergehen 
und  unter  Umständen  unmittelbar  auf  die  Überanstrengung  den  Tod 
bedingen.  In  anderen  Fällen,  und  zwar  namentlich  solchen,  bei  denen 
die  Herzen  bereits  durch  Alkohol  oder  sonstige  Schädlichkeiten  ver- 
ändert waren,  tritt  nach  der  einmaligen  oder  kürzeren  Körperanstrengung 
eine  dauernde  Insuffizienz  des  Herzens  ein,  die  sich  über  eine  längere 
Zeit  erstreckt  und  jeder  Zeit  unter  den  bekannten  Erscheinungen  der 
doppelseitigen  Herzschwäche  zum  Tode  führen  kann,  während  in  einer 
dritten  und  zwar  der  häufigsten  Gruppe  von  Fällen  die  Erscheinungen 
der  Herzinsuffizienz  während  der  Ruhe  wieder  rückgängig  werden,  um 
schliesslich  überhaupt  oder  mit  Hinterlassung  kleinerer  Störungen  zu 
verschwinden. 

Bei  der  chronischen  Überanstrengung  des  Herzens  bilden  sich  die 
Symptome  ganz  allmählich,  ohne  Wissen  des  Patienten  aus ;  solche  Fälle 
kommen  sowohl  nach  schwerer  Arbeit,  als  nach  geringfügigen  Be- 
wegungen vor,  die  von  der  Mehrzahl  der  Menschen  jedenfalls  ohne 
weiteres  ertragen  werden;  massgebend  ist  auch  hier  nach  Krehl  allein 
das  Missverhältnis  zwischen  Kraft  des  Herzens  und  Anforderung  an 
dasselbe  im  einzelnen  Fall ;  dabei  sind  die  leichteren,  sich  langsam  entr 
wickelnden  Fälle  von  Überanstrengung  des  Herzens,  die  meist  bei 
schwächlichen  Individuen  (Lehrlingen,  Dienstmädchen)  oder  infolge  sport- 
licher Überanstrengung  entstehen,  klinisch  nicht  immer  leicht  von  Hera- 
insuffizienzen aus  anderweitigen  Ursachen  zu  unterscheiden. 

Einen  perniziösen  fortschreitenden  Verlauf  nehmen  dag^en  die 
von  Peacock  bei  den  schwerarbeitenden  Com  walliser  Minenarbeitem 
beobachteten  Überanstrengungen  des  Herzens  an,  sodass  die  Leute  an 
der  Herzschwäche  meistens  rasch  zugrunde  gehen,  doch  wurde  schon  er- 
wähnt, dass  hier  neben   der  Körperanstrengung   auch    vielleicht  noch 
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andere  Schädigungen,  wie  Alkoholismus  etc.  bei  der  Erzeugung  der 
Herzschwäche  beteiligt  sind.  Im  allgemeinen  zeigen  aber  die  chroni- 
schen Überanstrengungen  des  Herzens  nach  Krehl  einen  milderen 
Verlauf,  indem  die  Beschwerden  bei  Aufgabe  der  Beschäftigung  oder 
guter  Pflege,  eventuell  unter  Hinterlassung  eines  gewissen  Grades  von 
Funktionsstörung  des  Herzens  wieder  schwinden. 

Ott  (zit.  nach  16)  gibt  an,  dass  ein  günstiger  Ausgang  der  Über- 
anstrengung des  Herzens  nur  bei  einer  Zurückkehr  desselben  zu  seiner 
normalen  Grösse  möglich  ist  resp.  wenn  die  plötzlich  entstandene  Dila- 
tation des  Herzens  wieder  ausgeglichen  wird,  während  stärkere,  auch 
physikalisch  nachgewiesene  Dilatationen  des  Herzens  nach  v.  Leyden 
(13)  im  allgemeinen  keine  Aussicht  auf  Wiederherstellung  der  ursprüng- 
lichen Verhältnisse  haben  ;  aber  auch  bei  scheinbaren  Wiederherstellungen 
treten  manchmal,  wie  der  zweite  Fall  von  Ried  er  lehrt,  noch  plötzliche 
Todesfälle  auf. 

Ob  in  solchen  Fällen  eine  Zirkulationsstörung  im  Gehirn  und  eine 
Störung  der  regulatorischen  Vorrichtungen  unter  Entwickelung  eines 
akuten  Gehirnödems  den  Tod  bedingt  oder  ob  derselbe  durch  einen 
primären  plötzlichen  Herzstillstand  durch  muskuläre  Herzinsuffizienz 
oder  Lähmung  der  Herznervenzentren  resp.  durch  anatomische  Verände- 
rungen des  Myokards  hervorgerufen  wird,   ist  nicht   bekannt  (Ried er). 

b)  Verhalten   des   Herzens   nach    fibermässigen   Genuss    alkoholischer 

Getränke« 

Bei  Leuten,  die  einem  übermässigen  Genüsse  von  alkoholischen 
Getränken  fröhnen,  zumal  den  gewohnheitsmässigen  Biertrinkern,  stellen 
sich  gewöhnlich  mit  der  Zeit  Erscheinungen  von  selten  des  Herzens 
ein,  die  man  nach  zwei  verschiedenen  Richtungen  unterschieden  hat. 

Zu  der  ersten  Gruppe  gehören  diejenigen  Fälle,  bei  denen  das 
Bierpotatorium-  von  vornherein  und  als  einzige  Wirkung  eine  sich  all- 
mählich einstellende  Insuffizienz  des  Herzens  bedingt;  es  ist  dieses  bei 
denjenigen  Menschen  der  Fall»  bei  denen  sich  infolge  der  ungenügen- 
den Köperarbeit  unter  dem  Einfluss  des  übermässigen  Biergenusses  eine 
immer  mehr  zunehmende  Fettansammlung  und  infolgedessen  ein  zu- 
nehmendes Missverhältnis  zwischen  ihrer  Herzkraft  und  Körpermasse 
entwickelt,  so  dass  schon  eine  massige  Mehranforderung  an  ihr  Herz  eine 
Insuffizienz  desselben  zur  Folge  hat ;  diese  Fälle  werden  vor  allem  durch 
die  fettleibigen,  aufgeschwemmten  Bierpotatoren  repräsentiert;  daneben 
kommen  Fälle  vor,  bei  denen,  zumal  ein  an  und  für  sich  schon  ge- 
schwächtes Herz  durch  den  übermässigen  Biergenuss  nach  Art  einer 
Überanstrengung  desselben  geschädigt  wird,  bevor  es  zu  einer  stärkeren 
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Fettanhäufung  kommt,  wobei  der  Eintritt  der  Insuffizienz  besonders 
durch  gleichzeitige  stärkere  Arbeit  (starkes  Radfahren,  Fechten,  Berg- 
steigen) begünstigt  wird  (Romberg). 

Bei  der  zweiten  Gruppe  von  Fällen,  welche  vor  allem  die  infolge 
gleichzeitiger  stärkerer  Körperarbeit  besonders  muskulös,  aber  nicht  über- 
mässig fett  gewordenen  Bierpotatoren  betrifft,  stellt  sich  als  Wirkung 
des  über  lange  Jahre  hindurch  fortgesetzten  abnormen  Biergenusses  eine 
Hypertrophie  des  Herzens,  das  sog.  hypertrophische  Bierherz  ein. 
Die  Kenntnis  dieser  Hjrpertrophieen  nach  abnormem  Biergenuss  ist 
namentlich  durch  Bollinger  (5)  gefördert  worden,  während  die  Ent- 
wickelung  einer  Herzhypertrophie  durch  einfache  Schlemmerei  und  über- 
mässigen Weingenuss  noch  nicht  erwiesen  ist  (Krehl).  Bezüglich  des 
letzteren  liegt  allerdings  eine  Mitteilung  von  Paulssen  (15)  vor,  der 
schon  bei  einem  8  jährigen  Wirtssohn  eine  idiopathische  Hypertrophie 
des  Herzens  sah,  für  welche  ein  übermässiger  Genuss  von  wasser- 
vermischtem Wein  und  Zitroneulimonade  beschuldigt  wird. 

Kann  nach  den  Angaben  der  Münchener  Schule  an  dem  Vor- 
kommen und  der  grossen  Häufigkeit  der  Herzhypertrophieen  bei  gewohn- 
heitsmässigen  Biertrinkern  nicht  gezweifelt  werden,  so  sind  uns  doch 
die  näheren  Ursachen  für  die  Entstehung  des  hypertrophischen  Bier- 
herzens noch  nicht  bekannt.  Hier  kommen  verschiedene  Möglichkeiten 
in  Betracht. 

Einmal  könnte  man  daran  denken,  dass  die  Herzhypertrophie  bei 
Bierpotatoren  infolge  einer  spezifischen  Wirkung  des  Alkohols  entsteht; 
hiergegen  spricht  jedoch,  dass  bei  habituellen  Schnapssäufern  keine 
Hypertrophie  entsteht  und  dass  dieselbe  auch  bei  gewohnheitsmässigen 
Weintrinkern  nicht  erwiesen  ist.  Macki  (zit.  n.  5)  glaubt,  dass  der 
Alkohol  erst  indirekt  durch  Erweiterung  der  Hautgefässe  eine  Verlang- 
samung des  Blutstromes  bedingt  und  dass  der  Herzmuskel  infolge  der 
Drucksteigerung  in  der  Aorta  zwecks  Überwindung  des  Widerstandes 
zu  vermehrter  Arbeit  angeregt  und  somit  hypertrophisch  wird.  Andere 
Forscher,  wie  z.B.  Rieder  (16)  meinen,  dass  es  überhaupt  zu  weit 
gegangen  sei,  wenn  für  die  Entstehung  (^er  Herzhypertrophieen  bei  Bier- 
säufern der  Alkohol  in  erster  Linie  beschuldigt  wird  und  Wolffhügel 
(19)  schliesst  sich  dieser  Ansicht  an. 

Dazu  kommt,  dass  die  neueren  experimentellen  Untersuchungen 
von  Bickel  (4)  an  Hunden  gleichfalls  bezüglich  der  Entstehung  der 
Herzvergrösserung  nach  Alkoholeinwirkung  ein  negatives  Resultat  er- 
geben haben. 

Bickel  stellte  bei  seinen  diesbezüglichen  Versuchen  zunächst  mit 
Hilfe  des  Mo  ritz  sehen  Apparates  die  Herzgrösse  eines  normalen  Hun- 
des fest  und  flösste  demselben  dann  mit  der  Schlundsonde  eine  gewisse 
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Quantität  (100  ccm  für  einen  3— 4  kg  schweren  Hund)  einer  50%  wäss- 
rigen  Lösung  von  Alkohol  absolutus  auf  einmal  ein;  gewöhnlich  war 
das  Tier  etwa  20  Minuten  nach  der  Alkoholeinwirkung  bereits  völlig 
betrunken  und  ging  ca.  20  Stunden  später  an  akuter  Alkoholvergiftung 
ein.  Herzaufnahraen,  die  10  Minuten  nach  der  Vergiftung  gemacht,  alle 
5  Minuten  später  wiederholt  und  schliesslich  nach  17  stündiger  Vergiftung 
abermals  angefertigt  wurden,  stellten  fest,  dass  zwischen  ihnen  und  den 
vor  der  Alkoholzufuhr  angefertigten  Herzbildern  kein  Unterschied  vor- 
handen war. 

Dieses  Ergebnis,  dass  sich  mit  Hilfe  der  Orthodiagraphie  keine  Ver- 
breiterung des  Herzens  nach  Darreichung  von  Alkohol  bei  Tieren  kon- 
statieren lässt,  stimmt  mit  den  Erfahrungen  von  Moritz  (Münch.  med. 
Wochenschr.  1901,  31)  am  Menschen  überein. 

So  interessant  diese  Versuche  auch  als  solche  sind,  so  muss  doch 
andererseits  hervorgehoben  werden,  dass  dieselben  für  die  Erklärung  der 
Herzhypertrophie  bei  chronischen  Alkoholvergiftungen,  speziell  beim 
Bierherzen,  nicht  ohne  weiteres  zu  verwerten  sind. 

An  zweiter  Stelle  hat  man  für  die  Entstehung  des  hypertrophischen 
Herzens  von  Biersäufem  die  Qualität  des  Bieres  herangezogen  und 
gemeint,  dass  der  grosse  Gehalt  speziell  des  Münchener  Bieres  an  leicht 
assimilierbaren  Nährstoffen  —  etwa  2®/o  Zucker,  2 — 5®/o  Stärkegummi, 
1,8^/0  Eiweissstoffe  nach  Schneider  (17)  —  als  begünstigendes  Moment 
für  die  Hypertrophie  des  Herzens  zu  berücksichtigen  sei.  Immerhin  ist 
dies  noch  nicht  entschieden  und  dasselbe  trifft  auch  für  die  dritte  Ver- 
mutung zu,  dass  nämlich  bei  chronischen  Biersäufern  die  Quantität 
des  Bieres  durch  Erzeugung  einer  Plethora  die  Herzhypertrophie  be- 
dingen soll.  Diese  Möghchkeit  ist  nach  Krehl  nicht  ohne  weiteres  ab- 
zulehnen, aber  andererseits  auch  nicht  erwiesen,  da  sich  die  Herzhyper- 
trophie nach  übermässigem  Biergenusse  eben  nicht  bei  allen ,  sondern 
immer  nur  bei  einem  Teil  der  Menschen  zu  entwickeln  pflegt.  Heuck  (9) 
meint,  dass  die  Flüssigkeitsmenge  nicht  als  solche,  sondern  nur  in  Ver- 
bindung mit  der  Qualität  des  Bieres  wirkt. 

Soweit  sich  bisher  übersehen  lässt,  scheinen  auch  hier  die  Ver- 
hältnisse in  Wirklichkeit  vielleicht  derart  zu  liegen,  dass  auch  bei  den 
Herzhypertrophieen  der  Säufer,  ähnlich  wie  bei  anderen  Massenzunahraen 
des  Herzens  aus  anderen  Ursachen  verschiedene  Schädlichkeiten  mit- 
einander konkurrieren  und  da  es  sich  bei  den  gewohnheitsmässigen 
Biertrinkern  ja  meistenteils  um  Leute  handelt,  bei  denen  auch  noch 
andere  Erkrankungen,  wie  Arteriosklerose,  Schrumpfniere,  Emphysem  etc. 
bestehen,  so  wären  auch  diese  Schädlichkeiten  zu  bedenken,  so  dass 
die  Herzhypertrophie  der  Säufer  nach  alledem  durch  eine  Suramierung 
verschiedener  Schädlichkeiten,  allerdings  in  einer  uns  in  ihren  letzten 
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Ursachen  noch  unbekannten  Emwirkung  auf  das  Herz  zustande  käme; 
hier  wäre  nach  Krehl  (12)  noch  vielleicht  am  ehesten  an  die  Mitbe- 
teiligung der  Ganglienzellen  des  Herzens  zu  denken. 

Ebenso  unsicher  sind  unsere  Kenntnisse  noch  über  die  ersten  An- 
fänge der  idiopathischen  Herzvergrösserung ,  obwohl  Wolffhügel 
gerade  diese  Frage  von  neuem  bearbeitet  hat. 

Die  Münchener  Schule  gibt  bekanntlich  an,  dass  die  idiopathischen 
Herzvergrösserungen  der  Biersäufer  von  Anfang  an  infolge  der  ge- 
steigerten Füllung  der  Kammern  dilatative,  also  exzentrische  Hyper- 
trophieen  sind,  eine  Ansicht,  die  neuerdings  wieder  Bollingers  Schüler 
Schneider  (17)  verfochten  hat;  auch  Thurn  (zit.  n.  16),  Martins^) 
und  Henschen*)  geben  an,  dass  die  Dilatation  des  Herzens  das  Pri- 
jnäre  ist,  und  die  Hypertrophie  des  Herzens  erst  an  zweiter  Stelle  kommt, 
während  von  Fraentzel  das  Umgekehrte  angenommen  wird. 

Auch  über  die  Ursachen,  weshalb  der  hypertrophische  Herzmuskel 
mit  der  Zeit  der  Insuffizienz  verfällt,  sind  die  Ansichten  noch  geteilt; 
die  Leipziger  Schule  führt  auch  hier  die  Insuffizienz  auf  anatomische 
Veränderungen  des  Herzmuskels  zurück,  die  man  sich  nach  Krehl  (11) 
im  Gegensatz  zu  O.  Rosenbach ^)  nicht  durch  Einwirkung  des  Al- 
kohols als  solchen,  sondern  auf  Grund  anderweitiger,  komplizierender 
infektiöser  Erkrankungen  entstanden  zu  denken  hat;  immerhin  hat  sich 
doch  die  Hoffnung,  in  allen  Fällen  eine  zur  Erklärung  der  Insuffizienz 
genügende  anatomische  Veränderung  zu  finden,  nicht  bestätigt,  da 
Bollinger  nebst  seinen  Schülern  nachgewiesen  hat,  dass  der  Herz- 
muskel bei  den  sog.  idiopathischen  Hypertrophieen  mikroskopisch  in  der 
Regel  keine  gröberen  Veränderungen  zeigt. 

Bollinger  meint,  dass  zumal  beim  Eintritt  von  komplizierenden 
Nierenaffektionen  die  starke  und  andauernde  Plethora  schliesshch  durch 
Überanstrengung  des  Herzens  eine  Ermüdung  desselben  und  vielleicht 
auch  durch  Lähmung  der  nervösen  Apparate  des  Herzens  den  Tod  be- 
dingt, während  Romberg  es  bei  denjenigen  Fällen,  bei  denen  sich 
keine  anatomischen  Anhaltspunkte  für  den  Eintritt  der  Insuffizienz  des 
Herzens  finden  lassen,  für  möglich  hält,  dass  das  hypertrophische  Herz 
bei  der  un zweckmässigen  Nahrungszusammensetzuug  der  Kranken  schUess- 
lich  nicht  mehr  das  nötige  Nährmaterial  erhält  und  aus  diesem  Grunde 
erlahmt;  auch  Martins  meint,  dass  in  gewissen  Fällen  die  Annahme 
rein  funktioneller  Störungen  nicht  abzuleugnen  sei. 


i)  Martias,  Yerhandl.  d.  XVII.  Eongr.  f.  inn.  Med. 

2)  Henschen,   Mitteil.  a.  d.  med.  Klinik   in  Upsala.    Jena  1898.     Verlag  von 
Fischer. 

3)  B.  Rosenbach,  Herzmuskelerkranknngen  in  Enlenbnrg»  Realencyklopftdie. 
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lua  Übrigen  veriaufen  diese  Fälle  nach  eingetretener  Insuffizienz 
nach  Romberg  meistens  ziemlich  rasch  unter  schneller  Verschlech- 
terung letal,  wobei  der  Exitus  nach  ihm  auch  häufig  durch  kompli- 
zierende trockene  oder  exsudative  event.  tuberkulöse  Perikarditiden  be- 
schleunigt wird. 

Statistisches  über  die  Häufigkeit  der  idiopathischen  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  Herzens  infolge  übermässigen  Biergenusses  ist  in  den 
Münchener  Dissertationen  von  Ast  (3)  und  Heuck  (9)  zu  finden. 
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Die  statistischen  Zahlen  über  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  von 
Herzklappenfehlern  schwanken  innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen ,  je 
nachdem  das  der  Berechnung  zugrunde  gelegte  Material  den  stationären 
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Kliniken,  den  Polikliniken  oder  dem  Leichenmaterial  entnommen  ist. 
Schulze  (42)  gibt  an,  dass  die  aus  den  poliklinischen  Journalen  be- 
rechneten Prozentsätze  noch  am  zuverlässigsten  sind  und  dass  sich  die 
Verhältniszahl  von.  Herzklappenfehlern  zur  Gesamtmorbidität  etwa  auf 
1— 2«/o  belauft^). 

Sehen  wir  uns  die  einzelnen  neueren  Statistiken  bezüglich  der  all- 
gemeinen Punkte  an,  so  lässt  sich  zunächst  erkennen,  dass  die  Angaben 
über  das  Geschlecht  der  Herzklappenkranken  sehr  verschieden  sind. 
Während  Romberg  in  Einklang  mit  den  Angaben  von  Bamberger 
keinen  irgendwie  erkennbaren  Einfluss  des  Geschlechtes  gefunden  hat, 
gibt  Schulze  an,  dass  das  männliche  Geschlecht  ein  wenig  überwiegt, 
indem  er  unter  909  auf  der  Eb  st  einschen  Klinik  behandelten  Fällen 
von  Herzklappenfehlern  in  55,89  °/o  Männer  und  in  44,11%  Fraueu  er- 
krankt betroffen  hat.  Unter  Plaths  (35)  138  Fällen  der  Mo sler sehen 
Klinik  überwog  das  männliche  Geschlecht  noch  mehr,  indem  auf  96 
Alänner  42  weibliche  Individuen  kamen.  Demgegenüber  wird  von 
H.  Klein  (25)  (49,257o  Männer:  50,75«/o  Weiber)  und  Leuch  (39) 
(48,55  M. :  51,41^/0  W.)  das  Überwiegen  des  weiblichen  Geschlechtes  für 
die  Akquisition  von  Herzklappenerkrankungen  betont. 

Auch  die  weitere  Frage,  ob  sich  vielleicht  bezüglich  der  einzelnen 
Arten  der  Herzklappenfehler  gewisse  Differenzen  im  Geschlecht  der 
Kranken  finden,  ist  nur  für  die  Aortenklappenfehler  fest  entschieden, 
indem  sich  für  dieselben  ein  Überwiegen  des  männlichen  Geschlechtes 
bemerkbar  macht,  ein  Grund,  der  wohl  mit  der  Ätiologie  gerade  dieses 
Klappenfehlers,  nämlich  seiner  häufigeren  Entstehung  auf  arterioskleroti- 
scher Basis  und  mit  der  grösseren  Häufigkeit  dieses  Leidens  bei  Männern 
zusammenhängt.  Auch  kombinierte  Mitral-  und  Aortenfehler  kommen 
nach  den  übereinstimmenden  Angaben  von  Schulze,  Klein  und 
Leuch  besonders  beim  männlichen  Geschlechte  vor,  während  für  die 
Mitralfehler  von  Schulze  ein  geringes  Überwiegen  des  männlichen 
Geschlechtes,  von  Klein  und  Leuch  eine  Prädiposition  des  weiblichen 
Geschlechtes  angegeben  wir(l 

Bezüglich  des  Berufes  haben  die  statistischen  Untersuchungen  von 
Schulze  keine  Bevorzugung  irgend  eines  Gewerbes  ergeben;  derselbe 
Autor  hat  weiterhin  bezüglich  des  Lebensalters  der  Herzklappenfehler- 
kranken sechs  Statistiken  verschiedener  Autoren  zusammengestellt,  aus 
denen  sich  ungeachtet  mancher  Differenzen  doch  im  allgemeinen  die  Tat- 
sache ergibt,  dass  das  Maximum  der  Mitralfehler  in  das  zweite  Lebens- 


1)  Vergl.  zu  diesem  Abschnitt  auch  die  Dissertation  von  Fr.  Herrmann,  Bei- 
trüge zu  den  Erkrankungen  der  Herzklappen.  Halle  1903  und  Kassel,  J.  Zeitschrift  f. 
klin.  Med.  48. 
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dezennium,  dasjenige  der  Aortenklappenfehler  jenseits  dieses  Lebens- 
alters fällt.  Diese  Erscheinung,  die  auch  von  Plath  bestätigt  wird,  er- 
klärt sich  wohl  daraus,  dass  die  Mitralfehler  zum  grossen  Teil  durch 
mehr  dem  jugendlichen  Alter  zukommende  Erkrankungen,  wie  Infek- 
tionskrankheiten, besonders  den  Gelenkrheumatismus  entstehen,  während 
den  Aortenklappenfehlern  vielfach  eine  arteriosklerotische  Basis  zu- 
grunde liegt. 

Bei  der  Verteilung  der  Herzklappenerkrankungen  müssen  wir  zwischen 
denen  des  rechten  und  linken  Herzens  unterscheiden,  da  die  Klappen 
fehler  des  rechten  Herzens  gegenüber  denen  des  linken  ausserordentlich 
selten  sind.  Schulze  gibt  an,  dass  er  unter  seinen  909  Herzklappen- 
kranken nur  8mal  =  0,88®/o  einen  Klappenfehler  des  rechten  Herzens 
gefunden  hat,  während  sich  dieselbe  Zahl  nach  den  Statistiken  von 
Plath  auf  0,7^/0,  von  Leuch  auf  l,66o/o,  von  Klein  auf  l,88°/o  be- 
läuft; ältere  Statistiken  von  Köster,  E.  Gutmann,  Hirsch  u.  a, 
(cf.  42)  geben  sogar  noch  höhere  Werte  für  die  rechtsseitigen  Klappen- 
fehler mit  2,08-2,22—5,41  ^/o  an,  so  dass  das  Mittel  sich  etwa  auf  2,35% 
beläuft.  Im  übrigen  fällt  unter  den  Klappenfehlern  des  rechten  Herzens 
wieder  der  grösste  Prozentsatz  den   angeborenen  Pulmonalstenosen  zu. 

Von  den  Klappenfehlern  des  linken  Herzens  sind  es  die  Mitral- 
fehler, die  nach  der  allgemein  geteilten  Ansicht  überwiegen.  Schulze 
gibt  für  sie  69,530/0,  Leuch  71,79^/0,  Klein  72,94 »/o  an,  während  an- 
dere Statistiken  (cf.  bei  42)  geringere  Werte  von  50—59^/0  berechnet 
haben;  an  zweiter  Stelle  werden  von  Schulze  die  Kombinationen  von 
Mitral-  und  Aortenfehlern  mit  18,70^/0  gestellt,  wobei  in  beiden  Fällen 
wieder,  gleichgültig,  ob  es  sich  um  reine  Mitralfehler  oder  Kombinationen 
derselben  mit  Aortenfehlern  handelt,  die  Insuffizienz  der  Mitralis  über- 
wiegt ;  sie  stellt  nach  Schulze  allein  mehr  als  die  Hälfte  aller  übrigen 
Klappenfehler  (52,04^/0)  dar,  während  sich  der  Wert  nach  Leuch  und 
Klein  etwas  geringer,  nämlich  auf  50,62 ®/o  resp.  48 ^/o  beläuft.  Dem- 
gegenüber treten  die  übrigen  Klappenfehler  des  linken  Herzens  mit 
niedrigeren  Prozentsätzen  wesentlich  zurück. 

Ihrer  Ätiologie  nach  teilt  man  die  Herzklappenfehler  gewöhnlich 
in  die  durch  infektiöse  Endokarditis  uud  Arteriosklerose  bedingten 
Formen  ein.  Von  diesen  beiden  Momenten  kommen  zunächst  die  In- 
fektionskrankheiten als  die  wichtigsten  Ursachen  für  die  Entstehung  der 
Herzklappenfehler  in  Betracht.  Schulze  gibt  an,  dass  sich  bei  seinen 
909  Herzklappenkranken  in  696  Fällen  =  76,57  ^jo  der  Klappenfehler 
auf  eine  frühere  Infektionskrankheit  zurückführen  liess,  eine  Zahl,  die 
von  Leuch  mit  81,34 ^/o  noch  übertroffen  wird.  Auch  Klein  gibt  an, 
dass  7*  ö^ll^r  Herzklappenfehler  eine  Infektionskrankheit  zugrunde  hegt. 
Speziell  ist  es  der  Gelenkrheumatismus,  der  von  den  meisten  in  hervor- 
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ragendem  Masse  für  die  Entstehung  der  Klappenfehler  herangezogen 
wird,  doch  weichen  die  Prozentsätze  für  den  Anteil  dieser  Erkrankung 
an  der  Entstehung  der  Klappenfehler  in  den  einzelnen  Statistiken  nicht 
unerheblich  voneinander  ab;  die  niedrigste  Zahl  mit  34,52 °/o  wird  von 
Schulze  angeführt,  während  von  anderen  Autoren,  so  von  Schmitt  (40) 
in  36,7^/0,  von  Klein  in  46,59<>/o,  von  Hildebrandt  (18)  in  50«/o, 
von  Strümpell  in  52,76  °/o,  von  Leuch  aus  der  Eichhorstschen 
ICIinik  sogar  in  65,56  Vo  der  Gelenkrheumatismus  als  alleinige  Ursache 
des  Klappenfehlers  angeschuldigt  wird ;  sonst  stimmen  aber  alle  Statistiken 
darüber  überein,  dass  bei  den  auf  Gelenkrheumatismus  beruhenden 
Klappenfehlern  in  erster  Linie  die  Mitralis  —  nach  Schulze  in  65,29 ^/o 
—  bevorzugt  ist,  während  die  Aortenfehler  hier  bei  weitem  zurücktreten, 
indem  sich  der  Prozentsatz  für  sie  nach  Schulze  auf  1,59 7o  beläuft; 
in  etwas  über  ^U  der  Fälle  kommen  nach  dem  gleichen  Autor  Kom- 
binationen von  Mitral-  und  Aortenfehlern  bei  Gelenkrheumatismus  vor. 

Auch  K 1  e  i  n  s  Statistik  weist  bei  dieser  Krankheit  ein  entschiedenes 
Überwiegen  der  Mitralfehler  mit  73,78  ®/o  der  Fälle  auf,  während  an 
zweiter  Stelle  kombinierte  Mitral-  und  Aortenfehler  mit  15,54 ^/o  und 
schliesslich  die  reinen  Aortenfehler  mit  9,92  °/o  kommen.  Nach  Leuch 
sind  sogar  74,68%  aller  Mitralfehler  allein  durch  Gelenkrheumatismus 
bedingt,  während  sich  die  Zahl  für  kombinierte  Mitral-  und  Aortenfehler 
nach  seinen  Berechnungen  auf  18,35  ^/o  und  für  solche  des  Aortenostiums 
nur  auf  5,7  °/o  beläuft.  R om  b  e  r  g  schuldigt  den  akuten  Gelenkrheumatis- 
mus für  die  Mitralfehler  nur  in  59%  der  Fälle  an,  während  er  für 
kombinierte  Mitral-  und  Aortenklappenfehler  in  29  ^/o,  für  Mitral-  und 
Tricuspidalfehler  in  3%  und  für  die  reinen  Klappenfehler  des  Aorten- 
ostiums in  9*^/o  der  Fälle  den  akuten  Gelenkrheumatismus  als  Ursache 
berechnet  hat. 

An  zweiter  Stelle  führt  Schulze  in  seiner  Statistik  die  Chorea 
als  ursächliches  Moment  für  die  Entstehung  der  Herzklappenfehler  an; 
diese  Krankheit  wurde  unter  seinen  909  Herzklappenkranken  19  mal 
=  2,09 7o  notiert,  während  sich  die  Zahl  nach  Klein  etwas  niedriger, 
nämlich  auf  1,92 ^/o  beläuft;  im  übrigen  sollen  auch  bei  den  durch 
Chorea  bedingten  Herzklappenfehlern  die  Mitralfehler  überwiegen,  wobei 
nach  Schulze  und  Klein  das  weibliche  Geschlecht  prädisponiei-t. 

Demgegenüber  kommt  den  übrigen  Infektionskrankheiten  in  der 
Ätiologie  der  Klappenfehler  ein  geringerer  Anteil  zu.  Masern  lagen  in 
Schulzes  Fällen  in  3,52 ^'o,  Scharlach  nur  in  0,77 Wo  der  Herzklappen- 
fehler  vor,  während  Klein  im  Gegensatz  dazu  behauptet,  dass  Schar- 
lach häufiger  als  Masern  zu  Herzklappenfehlem  führt.  Für  Typhus 
sind  von  Plath  7,2 ®/o  notiert  und  nach  der  Statistik  desselben  Autors 
liessen  sich  Pneumonieen  in  5,1  Wo,  Pocken  in  2,1 7o,  Diphtherie  in  1,4  ®/o, 
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Influenza  und  Gonorrhöe  gleichfalls  in  1,4  °/o  der  Fälle  als  Ursache  des 
Klappenfehlers  konstatieren. 

Von  sonstigen  Ursachen  treten  Nephritis,  Traumen  (cf.  später), 
Syphilis  etc.  in  der  Ätiologie  der  Klappenfehler  wesentlich  zurück, 
während  wir  über  die  Beziehungen  zwischen  Epilepsie  und  Klappen- 
fehlem noch  recht  wenig  wissen.  Stintzing  (44)  meint,  dass  das  Zu- 
sammentreffen dieser  beiden  Erkrankungen  auf  Zufälligkeit  beruht. 

Ebenso  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Beziehung  der  Tabes  zu 
Herzklappenfehlern  noch   gering.     Bekanntlich   waren  es  Berg  er  und 
Rosenbach  (Berlin,  klin.  Wochenschr.  1879  Nr.  27),  die  zuerst  an  der 
Hand    von    sieben    eigenen   Beobachtungen    auf   das   Zusammentreffen 
zwischen  Tabes  und  Aortenklappenfehlern  hingewiesen  haben,  ohne  dass 
ihnen   die  Feststellung  der  ätiologischen  Beziehungen   zwischen    beiden 
Krankheiten   gelang;   auch   französische  Forscher,   die  sich   häufig   mit 
dieser  Frage   beschäftigt   haben,    geben   an,    dass   der  ätiologische  Zu- 
sammenhang zwischen  den  beiden  Krankheiten  unklar  wäre;  die  meisten 
nehmen   als  die  primäre  Erkrankung  die  Tabes  an  oder  meinen,   dass 
Veränderungen  des  Vagus   mit  im  Spiele  sind,   während   noch  andere 
behaupten,   dass  die  gemeinsame  Ursache  beider  Leiden   in  einer  chro- 
nischen Endarteriitis  zu  suchen   ist;   heutzutage  nehmen  viele  Syphilis 
als  Bindeglied  zwischen  Tabes  und  Herzklappenerkrankungen  an,  wäh- 
rend V.  Leyden  (Zentralbl.  f.  klin.  Med.  1887,1)  jeden  Zusammenhang 
zwischen  beiden  Affektionen  leugnet  und  das  Zusammentreffen  derselben 
als  ein   mehr   zufälliges   betrachtet.     Neuere   Beobachtungen   zu  dieser 
Frage  hegen  von  Hüttner  (20)  und  Rüge  (38)  vor;   ersterer  traf  bei 
12  Tabesfällen  9  mal  Aorteoinsuffizienzen,  Imal  Aortenstenose  und  2  mal 
Mitralinsuffizienz   mit  gleichzeitiger  leichter  Schrumpfung   der  Aorten- 
klappen an,  wobei  er  9  mal  Lues,  1  mal  keine  Ursache  und  2  mal  Rheu- 
matismus konstatierte.    Rüge  fand  unter  138  Tabesfällen  12 mal  =  8,7  ®/o 
Herzklappenfehler  vor,  von  denen  9  ausgesprochene  Aorteninsufiizienzen 
und   2  Fälle   Mitralinsuffizienzen   mit  leichten   Schrumpfungen   an   den 
Aortenklappen   betrafen,   während  Imal  eine  Aortenstenose  vorhanden 
war.     Hieraus  ergibt  sich,   dass  die  Aorteninsuffizieuzen  mit  6,5 ^/o  bei 
Tabes  dominieren.    Ätiologisch  wies  Rüge  in  **/i8  seiner  Fälle  Lues  nach. 

Eine  zweite  grosse  Gruppe  von  Herzklappenfehlern  ist  durch  Arterio- 
sklerose bedingt,  doch  weichen  auch  hier  die  Angaben  der  einzelnen 
Statistiken  über  die  Häufigkeit  der  arteriosklerotischen  Klappenfehler 
innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen  voneinander  ab;  die  kleinste  Zahl 
ist  von  Klein  mit  2,53  ^/o  angegeben  worden,  während  nach  Schulze 
3,85  ®/o,  nach  L  euch  12,45  °/o,  nach  Hilde  b  ran  dt  14®/o  aller  Klappen- 
fehler durch  Arteriosklerose  hervorgerufen  sind ;  übereinstimmend  geben 
aber  die  meisten  Forscher  an,  dass  bei  den  arteriosklerotischen  Klappen- 
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fehlem  die  Aortenfehler  gegenüber  denjenigen  der  Mitrahs  prävalieren, 
derart,  dass  nach  Klein  V^,  nach  Leuch  */5,  nach  Schulze  '/s  aller 
Aortenfehler  eine  Arteriosklerose  zugrunde  liegt;  dass  bei  diesen  Klappen- 
fehlern im  übrigen  das  männliche  Geschlecht  vor  dem  weibUchen  über- 
iviegt  (nach  Schulze  6:1)  dürfte  wohl  mit  der  grösseren  Häufigkeit 
der  Arteriosklerose  bei  dem  ersteren  zusammenhängen. 

In  einer  letzten  Gruppe  von  Fällen  ist  die  Ätiologie  des  Klappen- 
fehlers unbekannt;  so  konnte  Schulze  in  17,49 "/•,  Klein  in  29,32 ®/o, 
Plath  sogar  in  32,6 ^/o  anamnestisch  keine  Ursache  für  die  Entstehung 
des  Klappenfehlers  eruieren.  Sehr  eigenartig  ist  auch  die  Beobachtung 
von  Simbriger  (43),  der  als  Regimentsarzt  in  einem  am  Gardasee 
stationierten  Infanterieregiment  im  Frühjahr  und  Sommer  binnen  kurzer 
Zeit  33  Fälle  von  Klappenfehlern  sah,  ohne  dass  sich  für  dieses  gehäufte 
Auftreten  derselben  eine  Ursache  konstatieren  liess. 

Mit  der  Angabe,  dass  sich  weitere  Zusammenstellungen  über  die 
Häufigkeit  von  Embolieen  und  Infarktbildungen  bei  Herzklappenfehlern 
in  den  Dissertationen  von  Schulze,  Leuch  und  Klein  verzeichnet 
finden,  schliesse  ich  die  allgemeinen  Punkte  über  die  Herzklappen- 
fehler ab. 

Wie  wir  gesehen  haben,  ist  das  Feld  von  Ursachen,  durch  welche 
Klappenfehler  des  Herzens  hervorgerufen  werden  können,  ausserordent- 
lich gross  und  die  Darstellung  der  anatomischen  Vorgänge  bei  der  Be- 
sprechung der  Endokarditis  hat  uns  schon  gezeigt,  wie  es  namentlich 
im  Gefolge  der  infektlösen  Endokarditis  zu  Ulzerationsprozessen,  Schrum- 
pfungen und  Verwachsungen  der  Klappeusegel  kommt,  so  dass  das 
Ostium  die  ihm  zukommende  Aufgabe,  das  Blut  nur  nach  einer  be- 
stimmten Richtung  strömen  zu  lassen,  nicht  erfüllen  kann;  bei  diesen 
Vorgängen  kommt  überdies  auch  noch  dem  Herzmuskel  eine  grosse 
Rolle  zu,  da  derselbe  bekanntlich  durch  die  Zusammenziehung  bestimmter 
Muskelgruppen  in  sehr  hervorragendem  Grade  an  dem  regulären  Ver- 
schluss der  Ostien  beteihgt  ist;  so  wissen  wir,  dass  fehlerhafte  Muskel- 
kontraktionen schon  an  sich,  ohne  dass  schwere  Voränderungen  an  den 
Klappen  selbst  vorhanden  wären,  das  Spiel  derselben  so  beeinträchtigen 
können,  dass  schwere  Funktionsstörungen  daraus  entstehen.  Solche 
„muskulären  Insuffizienzen"  kommen  nach  Krehl  (Patholog. 
Physiologie)  besonders  als  Begleiterscheinungen  von  schwerer  Myokar- 
ditis und  häufiger  an  den  venösen  als  den  arteriellen  Klappenapparaten 
vor  und  können  in  schweren  Fällen  zu  den  nämlichen  Folgeerscheinungen 
wie  die  auf  Endokarditis  beruhenden  Klappenfehler  führen. 

Diese  Verhältnisse  kommen  nach  Krehl  auch  in  ganz  hervor- 
ragendem Masse  für  die  Beurteilung  derjenigen  Fälle  von  Klappenfehlern 
in  Betracht,   wo  z.  B.  eine  minimale  Randendokarditis  an   der  Mitralis 
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mit  einer  starken  Insuffizienz  verbunden  ist;  in  solchen  Fällen  ist  nach 
ihm  das  wirklich  Funktionsstörende  wohl  in  erster  Linie  durch  die  die 
Endokarditis  begleitende  Veränderung  des  Herzmuskels  bedingt,  da  man 
eine  minimale  Verdickung  der  Klappenränder  wohl  kaum  als  die  eigent- 
liche Ursache  von  schweren  Funktionsstörungen  betrachten  kann. 

Dass  Insuffizienzen  der  Ostien  auch  durch  abnorme  Erweiterungen 
der  Herzhöhlen  oder,  wie  an  den  Aortenklappen,  infolge  einer  stärkeren 
Dilatation  des  Anfangsteiles  der  Aorta  entstehen  können  —  sogenannte 
relative  Insuffizienzen  —  ist  bekannt. 

Im  übrigen  hängt  die  Frage,  ob  sich  von  den  beiden  wichtigsten 
Folgezuständen  eines  Klappenfehlers,  der  Insuffizienz  oder  Stenose,  der 
eine  oder  andere  entwickelt,  im  wesentlichen  von  der  Art  und  dem  Sitz 
des  anatomischen  Prozesses  ab;  im  allgemeinen  lässt  sich  sagen,  dass 
die  frischen  Endokarditiden,  die  durch  thrombotische  Auflagerungen  die 
Segel  schlussunfähig  machen,  meistens  eine  Insuffizienz  des  Ostiums 
bedingen,  während  für  die  Ausbildung  von  Verengerungen  eines  Ostiums 
schon  vorgeschrittenere  Entzündungen  und  Verwachsungen  der  Segel 
nötig  sind;  in  Wirklichkeit  kommen  aber  beide  Vorgänge  häufig  genug 
an  einer  und  derselben  Klappe  gleichzeitig  nebeneinander  vor. 

Ribbert  (Lehrb.  d.  sp.  Pathol.)  gibt  an,  dass  die  durch  Schrump- 
fung bedingte  Verkürzung  der  Klappen  in  senkrechter  Richtung  eine 
Insuffizienz  des  Ostiums  bedingt,  da  die  Klappenflächen  zum  Schluss 
desselben  nicht  genügen;  an  den  Semilunarklappen  tritt  dasselbe  ein, 
wenn  die  Segel  in  der  Breite  schrumpfen,  wobei  eine  gleichzeitige  Höhen- 
abnahme derselben  die  Wirkung  unterstützt;  sind  gleichzeitig  Ver- 
wachsungen der  Segel  an  den  Winkelstellen  da,  so  bildet  sich  neben 
der  Insuffizienz  auch  eine  massige  Verengerung  des  Ostiums  aus.  Dem- 
gegenüber ist  es  an  den  venösen  Ostien  die  Verkürzung  der  Zipfelklappen 
in  querer  Richtung,  welche  eine  Stenose  des  Ostiums  bedingt  und  zwar 
ist  dieselbe  um  so  stärker,  „je  mehr  sich  die  Entzündung  von  dem 
freien  Rand  bis  zur  Basis  einerseits  ausdehnt,  und  je  mehr  andererseits 
auch  die  Verwachsungen  der  Sehnenfäden  die  Klappenfläche  gleichsam 
nach  unten  verlängern  und  dann  an  der  zirkulären  Schrumpfung  teil- 
nehmen"; da  aber  auch  hier  die  Beweglichkeit  der  Klappen  beschränkt 
ist  und  dieselben  den  Schluss  des  Ostiums  nicht  besorgen  können,  so 
tritt  auch  hier  gewöhnlich  neben  der  Stenose  eine  Insuffizienz  verschie- 
denen Grades  ein. 

Bevor  wir  zu  der  Besprechung  der  einzelnen  Klappenfehler  über- 
gehen, haben  wir  noch  mit  einigen  Worten  die  anatomische  Funk- 
tionsprüfung der  Klappenapparate  an  der  Leiche  imd  die 
pathologisch-anatomischen  Kennzeichen  der  Klappeninsuf- 
fizienzen zu  besprechen. 
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Bei  der  anatomischen  Funktionsprüfung  der  Klappenapparate  an 
der  Leiche  ist  zunächst  der  Zustand  der  Totenstarre  zu  beachten,  da 
dieselbe  nach  Fuchs  (14)  eine  Verkleinerung  des  Herzens  in  allen  seinen 
Dimensionen  und  eine  Verkürzung  der  Papillarmuskel  nebst  der  Kammer- 
länge bei  gleichzeitiger  Ortsveränderung  der  Ursprungsstellen  der  Pa- 
pillarmuskel zur  Folge  hat.  Hierdurch  kann  es,  wie  Fuchs  und  Krehl 
gezeigt  haben,  kommen,  dass  z.  B.  eine  insuffiziente  Tricuspidalklappe 
eines  normalen  frischen  Leichenherzens  infolge  der  Totenstarre  selbst 
gegen  einen  hohen  Druck  schlussfähig  wird.  Krehl  hat  dann  weiter- 
hin gezeigt,  dass  es  auch  gelingt,  die  Tricuspidalklappe  eines  nicht  toten- 
starren  Herzens  schlussfähig  zu  machen,  wenn  man  die  Papillarmuskel 
durch  Druck  von  aussen  her  der  idealen  Kammerachse  nähert,  so  dass 
es  ihm  wahrscheinlich  ist,  dass  auch  die  Totenstarre  durch  eine  solche 
Annäherung  des  Papillarmuskels  an  die  Kammerachse  die  Schlussfähig- 
keit der  Atrioventrikularklappen  bedingt. 

Fuchs  gibt  an,  dass  man  ein  frisches,  vollkommen  insuffizientes 
Leichenherz  auch  durch  Einlegen  in  eine  45—50®  C  warme  physio- 
logische Kochsalzlösung  in  ein  Herz  mit  schlussfähigen  Klappen  ver- 
wandeln kann. 

Aber  auch  sonst  hat  man  bei  der  Funktionsprüfung  der  Klappen- 
apparate verschiedene  Umstände,  die  ein  fehlerhaftes  Resultat  ergeben 
köimten,  zu  beachten ;  so  ist  zunächst  die  Prüfung  der  arteriellen  Ostien, 
wie  sie  nach  der  Vir c ho  w scheu  Vorschrift  wohl  in  den  meisten  In- 
stituten durch  Eingiessen  von  Wasser  in  die  Aorta  resp.  Pulmonalis 
gehandhabt  wird,  als  eine  nicht  völlig  ein  wandsfreie  Methode  zu  be- 
trachten. Borgherini  (9)  weist  darauf  hin,  dass  die  kurze  Wasser- 
säule, welche  man  auf  die  Klappen  giesst,  einen  bedeutend  geringeren 
Druck  repräsentiert,  als  er  normalerweise  auf  den  Klappen  steht,  so 
dass  es  bei  einem  gewissen  Grad  von  Starrheit  der  Klappen  vorkommen 
kann,  dass  dieselben  nicht  schhessen  und  eine  Insuffizienz  des  Ostiums 
vorgetäuscht  wird,  die  tatsächlich  nicht  vorhanden  war. 

Dazu  kommt,  dass  man  dem  aus  dem  Kadaver  entfernten  Herzen 
nicht  leicht  jene  genaue  Lage  wiedergeben  kann,  die  das  Herz  im  Leben 
eingenommen  hat,  ebensowenig,  wie  man  am  herausgeschnittenen  Herzen 
die  Form  seiner  Höhlen,  namentlich  diejenige  des  linken  Ventrikels, 
genau  den  vitalen  Verhältnissen  entsprechend  erhalten  kann ;  endlich  ist 
darauf  hinzuweisen,  dass  man  auch  der  durchschnittenen  Aorta  nicht 
ihre  natürliche  Neigung  und  dem  Aortenostium  nicht  seine  richtige  Lage 
wiedergeben  und  während  des  ganzen  Versuches  unverändert  erhalten 
kann,  obwohl  alle  diese  Momente  für  den  Ausfall  der  Prüfung  von  Be- 
deutung sind. 

Wenn  man  aber  neben  der  einfachen  Konstatierung  einer  Insuffi- 
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zienz  auch  die  Richtung  der  in  den  Ventrikel  zurückfliessenden  Flüssig- 
keitssäule, ihre  Figur  und  eventuelle  Verteilung  bestimmen  will,  so  lässt 
die  Virchow sehe  Methode  für  gewöhnlich  ganz  im  Stich.  Borgherini 
hat  infolgedessen  in  Erkenntnis  dieser  Mängel  eine  andere  Methode 
anempfohlen,  die  darin  besteht,  dass  man  an  der  vorderen  Wand  d^ 
linken  Ventrikels  eine  breite  Öffnung  macht  und  durch  die  durch- 
schnittene und  mit  einem  Stöpsel  verschlossene  Aorta  eine  starre  Rohre 
leitet,  die  wiederum  mit  einem  in  seinem  Höhenstand  zu  regulierenden 
Wasserbehälter  in  Verbindung  steht.  Auf  diese  Weise  kann  man  bei 
kontinuierlichem  Fliessen  des  Wassers  in  das  Innere  der  Aorta  den 
Druck  der  Flüssigkeitssäule  in  dieser  beliebig  variieren;  wendet  man 
nun  einen  Druck  von  110—150  mm  Hg  an,  so  bleibt  die  Richtung  des 
Strahles  gleich  und  ändert  sich  auch  nicht,  selbst  wenn  die  Druckhöhe 
noch  mehr  gesteigert  wird.  „Allerdings  nimmt  bei  Steigerung  des  Drucke 
auch  die  Spannung  der  Aorten  wand  zu,  und  diesem  Übelstand  kann 
nicht  abgeholfen  werden.  Wenn  man  jedoch  durch  wiederholte  Proben 
das  Verhältnis  der  verschiedenen  Teile  zueinander  aufrecht  zu  erhalten 
bestrebt  ist,  dann  gelingt  es  die  Stelle  oder  diejenigen  Stellen  der  inneren 
Oberfläche  des  Ventrikels  zu  bestimmen,  auf  welche  der  Wasserstrahl 
trifft  und  dann  längs  der  einen  oder  anderen  Wand  der  Ventrikelhöhle 
bis  zur  Spitze  derselben  fliesst." 

Obwohl  diese  Methode  mit  einigen  technischen  Unbequemlichkeiten 
verbunden  ist,  so  würde  sich  eine  Nachprüfung  derselben  doch  ver- 
lohnen. 

Noch  misslicher  sind  wir  bezüglich  der  Funktionsprüfung  der 
venösen  Klappenapparate  daran,  da  hier  alle  Methoden,  wie  die  übliche 
Weitenbestimmung  des  Ostiums  durch  Einführen  der  Finger  in  dasselbe, 
die  einfache  Besichtigung  der  Klappen  auf  eventuelle  Verdickungen  und 
Verkürzungen  derselben  unzulänglich  sind.  Bleichröder  (8)  gibt  zwar 
an,  dass  man  sich  auch  hier  derselben  Methode,  wie  für  die  Funktions- 
prüfung der  Semilunarklappen  bedienen  kann,  doch  iässt  sich  nicht 
verkennen,  dass  auch  diese  Methode  Mängel  hat  und  einer  Verbesserung 
bedarf. 

Auch  die  von  Zahn  (46)  beschriebenen  pathologisch-anatomischen 
Kennzeichen  für  Klappeninsuffizienzen,  die  in  einer  bestimmten  An- 
ordnung und  in  gewissen  Gestaltungseigentümlichkeiten  von  Endokard- 
verdickungen bestehen,  lassen  oft  im  Stich;  diese  Endokardverdickungen, 
die  nicht  auf  entzündUcher  Basis  entstehen,  sind  durch  einen  häufig 
wiederkehrenden  mechanischen  Reiz  des  Endokards  durch  den  regurgi- 
tierenden  Blutstrom  bedingt  und  den  auf  ähnüche  Weise  entstandenen 
Druckschwielen  in  anderen  Organen  analog. 
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Gehen  wir  die  Lokalisation  dieser  Endokardverdickungen  für  die 
einzelnen  Klappenfehler  dui*ch,  so  trifft  man  nach  Zahn  Rei  relativen 
Insuffizienzen  der  Aortenklappen  ausser  der  Ventrikeldilatation  und 
Hypertrophie  seiner  Wandmuskulatur  folgende  Veränderungen  an: 

1.  Verdickungen  am  freien  Rande  der  Klappen  (als  Folge 
der  Insuffizienz,  nicht  als  deren  Ursache,  wie  Rosentein  meinte); 
diese  Verdickungen,  die  sich  bald  nur  an  einer,  bald  an  mehreren 
Klappen  finden,  bald  zylindrisch  und  auf  dem  oberen  freien 
Rand  der  Klappe  beschränkt,  bald  bedeutender  sind  und  sich 
in  mehr  gleichmässiger,  flächenhafter  Weise  nach  dem  Schlies- 
sungsrande zu  und  über  ihn  hinaus  erstrecken,  fand  Zahn  aus- 
nahmslos bei  allen  von  ihm  untersuchten  sog.  relativen  Aorten- 
insuffizienzen vor;  dabei  war  der  freie  Rand  einer  Klappe  ent- 
weder in  seiner  ganzen  Länge  oder  nur  zur  Hälfte,  dann  meistens 
auf  der  rechten  Hälfte  verdickt;  am  häufigsten  wies  die  rechte 
Aortenklappe  diese  Verdickungen  auf.  „Ist  der  freie  Rand  zweier 
oder  dreier  Klappen  annähernd  gleichmässig  verdickt,  und  will 
man  wissen,  auf  Seite  welcher  Klappe  die  Insuffizienz  am  stärksten 
war,  so  genügt  es  von  der  Herzspitze  aus  eine  die  gleich  zu 
erwähnenden  bogenförmigen  Septum verdickungen  halbierende 
und  senkrecht  auf  ihnen  stehende  Linie  nach  der  Aorta  hin  zu 
ziehen.  Da  wo  dann  diese  Linie  eine  Klappe  schneidet,  findet 
sich  gewöhnlich  die  stärkste  Verdickung  und  war  auch  die  In- 
suffizienz am  stärksten.  Meistens  wird  diese  Linie  die  rechte 
Klappe  treffen,  doch  ist  dies  nicht  notwendigerweise  der  Fall, 
sowie  es  auch  vorkommen  kann,  dass  zwei  Klappen  in  gleicher 
Weise  an  der  Insuffizienz  beteiligt  sind."  Im  übrigen  sind  die 
Klappentaschen  von  normaler  Weite,  seltener  etwas  weiter,  als 
gewöhnlich,  doch  niemals  so  stark  ausgebuchtet,  wie  dies  bei 
Insuffizienz  der  Klappen  und  gleichzeitig  bestehenden  bedeutenden 
peripheren  Stromhindernissen  der  Fall  ist. 

2.  Halbmondförmige  Verdickungen  des  Endokards 
hauptsächlich  auf  dem  Septum.  Diese  Verdickungen,  die 
bald  einzeln,  bald  mehrfach  —  bis  zu  acht  untereinander  — 
vorhanden,  halbmondförmig  gestaltet,  nach  oben  geöffnet  sind 
und  sich  meistens  auf  der  hinteren,  viel  seltener  auf  der  vorderen 
Hälfte  des  Septum  finden,  stellen  gleichfalls  ein  fast  konstantes 
charakteristisches  Kriterium  der  relativen  Aorteninsuffizienzen 
dar.  Die  erste  halbmondförmige  Schwiele,  die  in  der  Regel 
weniger  breit  und  stark  als  die  nächstfolgende  entwickelt  ist, 
findet  sich  etwa  5—15  mm  unterhalb  der  Insertion  der  Aorten- 
klappen vor,  während  sich  der  Sitz  der  zweiten  Schwiele  gewöhn- 
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lieh  in  der  Höhe  des  freien  Randes  der  Mitralsegel  oder  in  der 
Höhe  der  Spitze  des  medialen  Papillarmuskels  findet;  in  der 
Mitte  am  breitesten  laufen  diese  halbmondförmigen  Schwielen, 
deren  Spannungs weite  10—30  mm  beträgt,  sich  seitlich  ver- 
jüngend schliesslich  spitz  aus;  das  dritte  Kennzeichen  die 

3.  Atrophie  der  Trabekularmuskeln  zunächst  der  Herz- 
spitze, namentlich  auf  der  Seite  der  Aussen  wand  ist  ebenso, 
wie  die  zuweilen  vorkommende  Atrophie  und  Abplattung  des 
medialen  Papillarmuskels  bei  Hypertrophie  des  lateralen  nicht 
konstant  und  nur  in  Verbindung  mit  den  beiden  zuerst  ge- 
nannten Merkmalen  von  Bedeutung.    Dasselbe  trifft  auch  für  die 

4.  Verschieden  zahlreichen  umschriebenen  Binde- 
gewebsherde  in  den  unteren  Partieen  der  Aussen- 
wand  des  Ventrikels,  seltener  im  Septum  zu,  die  gelegent- 
hch  in  flächenhafter  Weise  miteinander  konfluieren. 

Von  diesen  Kennzeichen  der  relativen  Aorteninsuffizienzen  fallen 
für  die  durch  Endokarditis  bedingten  Aorteninsuffizienzeu  mit  verkürzten, 
verdickten  und  verkalkten  Klappen  die  sub  1.  erwähnten  Veränderungen 
fort,  ebenso  wie  auch  die  sub  2.  berührten  bogenförmigen  sehnigen 
Verdickungen  des  Septumendokards  bei  ihnen  weniger  charakteristisch 
angeordnet  sind. 

In  minder  deutlicher  Weise  sind  nach  Zahn  die  Endokardver- 
dickungen bei  Insuffizienzen  der  Pulmonalis  ausgeprägt;  hier  finden  sich, 
ähnlich  wie  bei  den  relativen  Aorteninsuffizienzen  nur  zylindrische  Ver- 
dickungen am  freien  Klappenrande,  aber  auch  weniger  deutlich,  als  bei 
jenen  vor,  während  Zahn  streifige  Verdickungen  des  Endokards  oder 
Atrophie  und  bindegewebige  Entartung  der  Wandmuskulatur,  ähnlich 
derjenigen  des  linken  Ventrikels  bei  Aorteninsuffizienzen  nicht  ge- 
funden hat. 

Ebenso  zeichnen  sich  nach  ihm  die  bei  Insuffizienz  der  Mitralis 
vorkommenden  anatomischen  Veränderungen  am  Endokard  durch  keine 
augenfäUigen  Besonderheiten  aus.  Als  häufigster  Befund  bei  relativen 
Mitralinsuffizienzen  wird  von  ihm  (als  Folge  derselben)  eine  gleich- 
massige  Verdickung  des  freien  Klappenrandes,  namentlich  des  vorderen 
Segels  angegeben;  bei  länger  bestehenden  Insuffizienzen  bildet  sich  als 
eine  ziemlich  häufige,  aber  wenig  auffällige  Folgeerscheinung  am  hin- 
teren Abschnitt  der  äusseren  Vorhofswand  zwischen  den  Mündungen 
der  Unken  Pulmonalvenen  und  dem  Mitralostium  eine  umschriebene, 
wulstige  Endokardverdickung  aus,  die  den  im  linken  Ventrikel  bei 
Aorteninsuffizienz  am  Septumendokard  vorkommenden  Verdickungen  in 
mancher  Hinsicht  sehr  ähnlich  ist. 
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Diese  im  Vorhof  vorhandenen  und  ebenfalls  bogenförmigen  Endo- 
kardverdickungen, deren  Konkavität  aber  nach  unten  gerichtet  ist,  finden 
sieh  bei  Mitralinsuffizienzen  in  deutlicher  Weise  nur  selten,  stets  aber 
an  der  beschriebenen  Stelle  vor,  während  man  statt  ihrer  häufiger 
zwischen  den  linken  Pulmonalvenenmündungen  und  dem  Mitralostium 
ana  Endokard  ähnlich  geformte,  nur  weniger  stark  ausgesprochene  bogen- 
förmige Wellenhnien  sieht,  die  nicht  selten  einen  gelblichen  Farbentou 
besitzen. 

Als  charakteristisch  für  die  Insuffizienz  der  Tricuspidalis  hebt 
Zahn  die  in  der  Regel  vorhandene  Verlängerung  der  Klappenzipfel 
und  die  Verdünnung  derselben  in  ihren  oberen  Abschnitten  hervor, 
während  der  freie  Rand  an  den  zwischen  den  Sehnenfäden  gelegenen 
Abschnitten  wieder  mehr  oder  weniger  hyperplastisch  verdickt  und  häufig 
nach  innen  und  oben  umgeschlagen  ist.  Daneben  weisen  die  verdickten 
Zonen,  die  bald  eine  weichere,  bald  derbere  Beschaffenheit  besitzen,  an 
der  inneren,  dem  Vorhof  zugewandten  Fläche  auch  nicht  selten  mehr 
oder  weniger  tiefe,  an  Ulzerationen  erinnernde  Substanzverluste  auf, 
die  nach  dem  Ausfall  der  mikroskopischen  Untersuchung  jedoch  nicht 
auf  entzündlicher  Basis  entstanden,  sondern  durch  Druckatrophie  her- 
vorgerufen sind.  Diese  Substanzverluste  waren  unter  38  von  Zahns 
Schüler  Sierro  untersuchten  Fällen  18 mal  vorhanden  und  zwar  fanden 
sich  alle  diese  Veränderungen  am  regelmässigsten  am  freien  Rande  des 
medialen  Klappenzipfels,  dann  sehr  häufig  auch  am  vorderen,  seltener 
am  hinteren  Zipfel  vor.  Von  weiteren  Veränderungen  werden  Ver- 
längerung und  Verdünnung  der  Sehnenfäden,  fibröse  Beschaffenheit  an 
der  Spitze  der  Papillarmuskeln,  konstante  Erweiterung  des  Tricuspidal- 
ostiums,  sowie  Vertiefung  und  Ausbuchtung  der  Fossa  ovalis  event.  mit 
Endokardverdickung  am  Limbus  bei  offenem  Foramen  ovale  erwähnt, 
während  Zahn  ausser  einer  mitunter  vorkommenden  allgemeinen  Ver- 
dickung des  Vorhofsendokards  au  diesem  keine  weiteren,  möglicherweise 
durch  die  Insuffizienz  bedingten  Veränderungen  wahrgenommen  hat. 

In  dem  zweiten  kritischen  Abschnitt  seiner  Arbeit  legt  Zahn 
die  näheren  mechanischen  Verhältnisse  bei  Klappeninsuffizienzen  dar 
und  zeigt,  dass  alle  diese  angeführten  Verdickungen  am  Endokard  als 
Folge  der  permanenten  Reizung  bestimmter  Endokardstellen  durch  den 
regurgitierenden  Blutstrom  entstanden  sind. 

Weigert^)  glaubt,  dass  diese  Endokardverdickungen  jenseits  der 
Ostien  bei  Insuffizienz  derselben  besonders  dann  entstehen,  wenn  der 
Blutstrom  in  einem  verhältnismässig  dünnen  Strahle  nach  rückwärts 
geht,  weil  dann  die  Kraft  desselben  ganz  besonders  scharf  und  lokali- 

1)  ZU.  n.  Herxheimer,  Zieglers  Beiträge  82.  3.  1902. 
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siert  zur  Geltung  kommt.  Ein  von  Zahn  nicht  erwähntes,  sehr  charak- 
teristisches Beispiel  für  solche  durch  relativ  dünne  Blutströme  veran- 
lasste Endokardverdickungen  stellen  nach  ihm  auch  diejenigen  Fälle 
dar,  bei  denen  eine  angeborene,  nicht  zu  grosse  Öffnung  im  Septum 
ventriculorum  vorhanden  ist;  in  solchen  Fällen  tritt  an  der  Änprallsstelle 
des  Blutstrahles  im  Conus  arteriosus  dexter  eine  typische  Endokardver- 
dickung auf. 

Ein  weiteres  lehrreiches  Beispiel  solcher  Endokard  verdickungen 
ist  auch  in  der  Dissertation  von  Meintz(31)  beschrieben  worden;  der- 
selbe fand  in  einem  Fall  von  Insuffizienz  und  Stenose  der  Mitralis  mit 
Dilatation  und  Hypertrophie  des  gesamten  Herzens  und  relativer  In- 
suffizienz der  Tricuspidalis  neben  anderweitigen  Endokard  Verdickungen 
in  den  beiden  Vorhöfen  am  Eingang  in  die  Vena  cava  descendens 
mehrere,  sehr  auffallende,  scharf  umschriebene,  sehnig  glänzende  Stellen 
vor,  die  eine  Länge  von  3  cm  und  eine  Breite  von  ^h  cm  besassen; 
während  gewöhnliche  relative  Insuffizienzen  solche  Veränderungen  in 
der  Cava  scheinbar  nicht  hervorzurufen  pflegen,  lagen  die  Verhältnisse 
im  Fall  vonMeints  insofern  günstiger,  als  infolge  einer  gleichzeitigen 
rechtsseitigen  Herzhypertrophie  und  Thrombose  eines  Pulmonalarterien- 
astes  das  in  den  rechten  Vorhof  zurückgeschleuderte  Blut  mit  beson- 
derer Kraft  auf  die  Vena  cava  descendens  stiess  und  so  die  Ursache 
ihrer  pläques-förmigen  Intimaverdickungen  war.  Weitere  Notizen  über 
die  Wirkungen  des  rückläufigen  Blutstroms  bei  Klappeninsufflzienzen 
und  die  dadurch  bedingten  trophischen  Störungen  des  Endokards  finden 
sich  in  der  Arbeit  von  Borgherini  (9)  vor. 

Nach  Darlegung  dieser  allgemeinen  Punkte  haben  wir  uns  in  den 
folgenden  Zeilen  mit  den  speziellen  Verhältnissen  bei  den  einzelnen 
Klappenfehlern  zu  beschäftigen ;  da  dieselben  aber  erst  kürzlich  in  den 
umfangreichen  Arbeiten  von  v.  Jürgensen  (22),  v.  Noorden  (33) 
und  Krehl  (Patholog.  Physiologie)  eine  klare  und  übersichtliche  Dar- 
stellung erfahren  haben,  so  gehe  ich  hier  nur  auf  die  wichtigsten 
strittigen  Punkte  ein. 

In  dieser  Hinsicht  sind  zunächst  ungeacht^  der  feststehenden  ana- 
tomischen Tatsache,  dass  das  Herz  bei  Insuffizienz  der  Aorten- 
klappen eine  fast  stets  bedeutende  Dilatation  und  Hypertrophie  der 
linken  Kammer  erfährt,  die  Ansichten  über  die  Entstehung  dieser  Zu- 
stände, namenthch  über  den  Grund  der  linksseitigen  Ventrikelerweite- 
rung noch  geteilt. 

Nach  der  von  Traube  aufgestellten  Hypothese  soll  die  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  bei  diesem  Klappenfehler  durch  eine  Zunahme 
des  Druckes  im  Innern  desselben  mit  konsekutiver  Dehnung  seiner 
Muskulatur  entstehen ;  da  aber  die  Zunahme  des  Druckes  in  den  einzelnen 
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Fällen  je  nach  der  Intensität  und  Dauer  der  Erkrankung  verschieden 
und  andererseits  auch  die  Widerstandsfähigkeit  der  Muskulatur  nicht 
jedesmal  die  gleiche  ist,  und  sich  endlich  auch  die  Zunahme  des  Druckes 
an  der  Basis  des  Herzens  in  viel  stärkerem  Grade  als  an  der  Spitze  des- 
selben bemerkbar  macht,  so  erklärt  es  sich  nach  Traube,  weshalb  die 
Form  der  Ventrikelhöhle  nicht  in  allen  Fällen  von  Aorteninsuffizienz 
die  gleiche  ist. 

Diese  Anschauung  ist  von  verschiedener  Seite  angefochten  worden ; 
Liebermeister  (Vorles.  Bd.  IV)  wies  darauf  hin,  dass  das  aus  der 
Aorta  zurückfliessende  Blut  als  solches  zunächst  den  linken  Ventrikel 
nicht  erweitern,  sondern  nur  das  unter  sehr  schwachem  Druck  erfolgende 
Einströmen  des  Blutes  vom  Vorhof  her  verhindern  kann  und  dass  nur 
in  denjenigen  Fällen,  wenn  die  aus  der  Aorta  refluierende  Blutmenge 
das  während  der  Systole  in  die  Aorta  hineingeworfene  Blutquantum  über- 
trifft,  oder  wenn  zugleich  vom  Vorhof  her  das  Blut  unter  so  starkem 
Druck  entströmt,  dass  der  Ventrikel  dadurch  gedehnt  wird,  eine  Er- 
weiterung desselben  entstehen  kann. 

Auch  Kornfeld  (26)  trat  der  Trau  besehen  Theorie  entgegen 
und  wies  nach,  dass  die  Dilatation  der  Ventrikelhöhle  nicht  durch  eine 
Steigerung  des  Innendruckes  entstehen  kann,  da  derselbe  bei  kräftiger 
Kontraktionsfähigkeit  des  Myokards  sogar  geringer,  als  normalerweise 
ist  und  erst  mit  der  Schwächung  der  Herztätigkeit  eine  Steigerung  er- 
fährt; nach  seiner  Ansicht  ist  in  der  Dilatation  des  linken  Ventrikels 
bei  diesem  Klappenfehler  vielmehr  ein  Zeichen  der  Anpassung  desselben 
an  die  grössere  Blutmenge,  die  sich  in  ihm  angesammelt  hat,  zu  sehen; 
diese  Ansicht  ist  auch  von  Kr  eh  1  undRomberg  akzeptiert  und  durch 
die  weiteren  experimentellen  Untersuchungen  von  Hasenfeld  und 
Romberg  (17)  bestätigt  worden. 

Borgherini  (9)  wendet  dagegen  ein,  dass  auch  diese  Annahme 
nicht  imstande  sei,  das  Phänomen  der  Dilatation  in  vollkommener  Weise 
zu  erklären,  da  es  erstens  unklar  sei,  warum  die  Ventrikelhöhle  nicht  in 
vielen  Fällen  an  derjenigen  Stelle  erweitert  ist,  welche  von  dem  Stosse 
der  refluierenden  diastolischen  Welle  getroffen  wird  und  zweitens  der  Ven- 
trikel in  gewissen  Fällen  in  evidenter  Weise  die  Tendenz  zur  Anpassung 
an  die  mechanischen  Verhältnisse  des  Herzfehlers  besitzt.  Diese  Tat- 
sachen führen  nach  ihm  auf  den  Gedanken,  „dass  einerseits  die  refluierende 
Blutwelle  einen  Anteil  an  der  Dilatation  der  Ventrikelhöhle  habe  und  ganz 
besonders  dass  die  Wirkung  dieser  Welle  nicht  ohne  Einfluss  auf  den 
Punkt,  den  sie  trifft,  bleibe,  und  dass  andererseits  die  physikalischen 
Bedingungen  des  krankhaften  Zustandes  dem  Ventrikel  ganz  besondere 
Regeln  der  Dilatation  vorschreiben." 

Auf  eine  weitere  Eigentümlichkeit  der  Dilatation  des  linken  Ven- 
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trikels  bei  Aorteninsuffizienz  hat  Schwalbe  (Arch.  f.  klin.  Med.  44) 
aufmerksam  gemacht;  er  wies  darauf  hin,  dass  bei  langdauemder 
Aorteninsuffizienz  die  Zirkumferenz  des  linken  Ventrikels  verhältnis- 
mässig eine  viel  stärkere  Zunahme,  als  die  Länge  desselben  erfährt, 
während  sich  bei  kurz  dauernder  Aorteninsuffizienz  das  Umgekehrte 
findet. 

Schwalbe  suchte  diese  Erscheinung  damit  zu  erklären,  dass  die 
Dilatation  des  Ventrikels,  welche  auch  die  Verlängerung  des  vertikalen 
Durchmessers  erzeugt,  an  der  Spitze  beginnt  und  hier  auch  relativ  am 
stärksten  ausgesprochen  ist;  sobald  aber  die  Dehnung  der  Muskulatur 
ihren  Grenzwert  erreicht  hat,  hört  die  Dilatation  hier  auf  und  wird  sich 
die  fortschreitende  Erweiterung  auf  die  oberen  Teile  beschränken  und 
mehr  im  Querdurchmesser  wirken.  Diese  Anschauung  hat  aber  durch 
Borgherini  (9)  keine  Bestätigung  gefunden. 

Auch  über  die  Beziehungen  der  Dilatation  zur  Hypertrophie  und 
die  Entstehung  der  letzteren  sind  die  Ansichten  noch  geteilt.  Traube 
nahm  an,  dass  die  Hypertrophie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gleichzeitig 
mit  der  Dilatation  entsteht  oder  sogar  schon  vor  derselben  vorbanden  ist, 
während  Tan  gl  (Virch.  Arch.  116,  3,  1889)  auf  Grund  seiner  Beobach- 
tungen an  künstlichen  Aorteninsuffizienzen  die  Erfahrung  machte,  dass 
der  linke  Ventrikel  sofort  nach  Eintritt  des  Klappenfehlers  nur  erweitert 
ist  und  erst  vom  19.  Versuchstage  ab  im  hjrpertrophischen  Zustand  an- 
getroffen wird,  dessen  Grad  von  drei  Faktoren,  nämlich  der  Zeitdauer 
der  Insuffizienz,  von  der  Grösse  des  Klappendefektes  und  dem  Emäh* 
rungszustand  des  Herzmuskels  abhängig  ist.  Aus  diesen  Verhältnissen 
wird  von  ihm  geschlossen,  dass  sofort  nach  Eintritt  der  Klappeniusuf- 
fizienz  die  vermehrte  Arbeitsleistung  des  linken  Ventrikels  zunächst 
durch  Ausnützung  der  Reservekraft  betätigt  wird,  eine  Ansicht,  die  auch 
von  O.  Rosenbach  (Arch.  f.  exp.  Path.  IX.)  auf  Grund  seiner  Be- 
obachtungen an  experimentell  gesetzten  Aorteninsuffizienzen  ausge- 
sprochen ist. 

Ilasenfeld  und  Romberg  weichen  von  diesen  Angaben  nur 
insofern  ab,  als  der  Grad  der  Hypertrophie  nach  ihnen  nicht  durch 
die  Dauer,  sondern  allein  durch  die  Grösse  der  Insuffizienz  bestimmt 
wird ;  je  grösser  die  während  der  Diastole  in  die  linke  Kammer  zurück- 
fliessende  Blutmenge,  um  so  bedeutender  also  der  Zuwachs  an  Füllung 
und  damit  die  Arbeit  für  den  linken  Ventrikel  ist,  um  so  stärker  bildet 
sich  nach  ihnen  die  Hypertrophie  desselben  aus ;  wie  erheblich  dieselbe 
unter  Umständen  werden  kann,  wird  durch  einen  Fall  von  Iftner  (21) 
bewiesen,  in  welchem  das  Herzgewicht  gegen  1300  g  betrug. 

Die  Angabe  von  Kornfeld,  dass  die  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  bei  Aorteninsuffizienz   nicht  infolge    des   Klappenfehlers  als 
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solchen,  sondern  infolge  der  vermehrten  Widerstände  im  arteriellen  Kreis- 
lauf entstände,  steht  vereinzelt  da  und  ist  von  Borgherini  u.  a.  mit 
dem  Bemerken  zurückgewiesen  worden,  dass  diese  Annahme  mit  der 
von  ihm  speziell  beobachteten  unregelmässigen  Verteilung  der  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  nicht  vereinbar  sei. 

Ausser  dieser  primären  Erweiterung  der  linken  Kammer  und  ihrer 
Hypertrophie,  die  für  die  vollkommene  Ausgleichung  des  Klappenfehlers 
genügen,  spielen  sich  auch  an  den  Aortenklappen  selbst  noch  gewisse 
Vorgänge  ab,  die  man  nach  Dräsche  (10)  gleichfalls  als  eine  Art  von 
Kompensation  betrachten  kann. 

Dräsche  weist  in  dieser  Hinsicht  zunächst  darauf  hin,  dass  der 
Verlauf  mancher  Fälle  von  Aorteninsuffizienz  und  auch  der  Obduktions- 
befund öfters  gar  nicht  mit  den  vermeintlichen  kompensatorischen  Vor- 
gängen harmoniert  und  dass  man  selbst  bei  unzweifelhaft  konstatierter 
Schliessungsunfähigkeit  der  Aortenklappen  mit  selbst  schon  bestehenden 
Folgezuständen  zuweilen  eine  wesentliche  Veränderung  des  Krankheits- 
bildes und  des  Befindens  der  Kranken  in  einer  Weise  beobachtet,  welche 
nur  an  eine  Wiederherstellung  des  mehr  oder  weniger  vollständigen 
Klappenschlusses  denken  lässt. 

Dräsche  gibt  an,  dass  Breisky  schon  festgestellt  hat,  dass  bei 
Herzklappenfehlern  in  manchen  Fällen  von  Schrumpfung  einer  Klappe 
die  anderen  eine  vikariierende  Dehnung  erfahren  und  auf  diese  Weise 
vdeder  ein  Verschluss  des  Ostiums  zustande  kommen  kann.  Auch 
Jak  seh  hat  ein  derartiges  Verhalten  der  Klappen  besonders  bei  Aorten- 
insuffizienzen gesehen  und  angegeben,  dass  eine  Aorteninsuffizienz  durch 
Akkommodation  der  Semilunarklappen  wieder  ausgeglichen  werden  kann, 
so  dass  er  in  drei  Fällen  ein  Schwinden  der  Folgezustände  dieses  Klappen- 
fehlers  konstatieren  konnte.  Ahnliche  Fälle  sind  von  Leyden  und 
Gerhardt  mitgeteilt,  während  Fräntzel  und  Für  bringer  auch  über 
Obduktionsbefunde  solcher  Fälle  berichtet  haben. 

Auch  nach  den  klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Beob- 
achtungen von  Dräsche  spielen  diese  kompensatorischen  Vorgänge  an 
den  Klappen  bei  den  Aorteninsuffizienzen  eine  grosse  Rolle;  es  trifft 
das  nach  seinen  Erfahrungen  namentlich  für  die  durch  Endokarditis, 
weniger  für  die  durch  Arteriosklerose  bedingten  Aorteninsuffizienzen  zu, 
indem  die  erhaltenen  Segel  oder  auch  nur  Teile  derselben  unter  dem 
Druck  der  rückstossenden  Blutsäule  eine  grössere  Flächenausdehnung 
erfahren  und  dadurch  den  Defekt  im  Ostium  ganz  oder  teilweise  ersetzen. 
Ist  diese  Erweiterung  eine  mehr  gleichmässige ,  so  können  einzelne 
Klappen  über  das  doppelte  ihrer  ursprünglichen  Grösse,  bis  zu  einer 
Spannweite  über  4  cm,  bei  einer  Tiefe  ihrer  Höhlung  bis  über  2  cm 
ausgedehnt   werden;    dasselbe   ist   bei   partieller  Erkrankung  der  Segel 
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der  Fall  und  selbst  bei  stellenweiser  Starrheit  und  Unnachgiebigkeit  der 
Klappen  können  die  noch  ausdehnungsfähigen  Reste  derselben  förmlich 
sackartig  ausgebuchtet  werden,  so  dass  dadurch  ihre  Mitbeteiligung  am 
Klappenschluss  ermöglicht  wird.  Betreffs  der  Rückwirkung  dieser  Akkom- 
modations Vorgänge  auf  den  Klappenfehler  kommt  aber  vieles  auf  den 
Grad  desselben,  resp.  auf  die  Grösse  der  bestehenden  Spalte  im  Aorten- 
ostium  an  und  in  der  gleichen  Weise  ist  wohl  auch  bei  der  Ausbildaug 
dieser  Vorgänge  an  den  Klappen  der  Umstand  zu  berücksichtigen,  ob 
sich  die  Insuffizienz  schnell  oder  langsam  ausgebildet  hat.  Jedenfalls 
bedarf  es  wohl  einer  gewissen  Zeit,  bis  die  eine  oder  andere  Klappe  so 
erweitert  wird,  dass  sie  sich  am  Verschluss  des  Ostium  mitbeteiligen 
kann. 

Dass  durch  derartige  vikariierende  Vergrösserungen  der  Klappen 
in  seltenen  Fällen  auch  vollkommene  Heilungen  einer  Aorteninsuffizienz 
entstehen  können,  wird  durch  einen  von  Senator  (39)  pubhzierten  und 
durch  die  Obduktion  bestätigten  Fall  erwiesen. 

Das  Verhalten  der  übrigen  Herzabschnitte  und  die  Frage,  ob  die 
abnorme  AnfüUuug  der  linken  Kammer  zunächst  für  den  linken  Vorhof 
ein  Hindernis  bedeutet,  hängt  nach  Krehl  im  wesentlichen  von  der 
Beziehung  zwischen  Grösse  dieser  Füllung  und  der  Nachgiebigkeit  der 
Wandung  ab.  Sind  Bedingungen  für  eine  Druckerhöhung  im  linken 
Vorhof  gegeben,  so  dass  die  Leistungen  desselben  und  die  des  rechten 
Ventrikels  grössere  werden,  so  werden  auch  diese  Herzabschnitte  hyper- 
trophisch, obwohl  die  Zunahme  ihrer  Wanddicke  meistens  keinen  er- 
heblicheren Grad  erreicht;  wird  der  rechte  Ventrikel  insuffizient,  so 
treten  Stauungen  in  den  Körpervenen  auf;  dass  dieselben  aber  unter 
gewissen  Umständen  auch  bei  völUg  kompensierter  Insuffizienz  der 
Aortenklappen  zustande  kommen  können,  wird  durch  einige  Beobach- 
tungen bewiesen,  die  Grawitz  (16)  kürzhch  bekannt  gegeben  hat. 

Derselbe  beobachtete  in  mehreren  Fällen  von  völlig  kompensierten 
Aorteninsuffizienzen  starke  Stauuugslebern,  ohne  dass  sonstige  Stauungs- 
erscheiuungen  im  grossen  oder  kleinen  Kreislauf  mit  Ödemen  etc.  vor^ 
banden  waren;  die  Sektion  der  Fälle  ergab,  dass  die  Stauung  in  der 
Leber  nicht  auf  einer  Insuffizienz  des  linken  Ventrikels  mit  Rückstauung 
des  Blutes  durch  den  kleinen  Kreislauf  beruhte,  sondern  durch  einen 
wahrscheinlich  schon  lange  Zeit  bestandenen  Druck  auf  die  untere  Hohl- 
vene von  selten  des  hochgradig  hypertrophischen  und  verbreiterten  Her- 
zens hervorgerufen  war ;  da  die  unter  diesen  Umständen  zu  erwartenden 
Stauungserscheinungen  in  den  unteren  Extremitäten  mit  Cyanose,  Ödemen 
derselben  etc.  fehlten,  so  nimmt  Grawitz  an,  dass  das  venöse  Blut 
aus  diesen  Gebieten  durch  die  Vena  azygos  einen  kollateralen  Abfluss 
in  die  obere  Hoblvene  gefunden  hat. 
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Im  Gegensatz  zu  den  verhältnismässig  häufigen  Insuffizienzen 
stellen  die  reinen  Stenosen  des  Aorten  ostiums  den  seltensten 
Klappenfehler  dar;  Romberg  traf  z.  B.  dieselben  unter  670  Herzklappen- 
fehlern nur  28  mal  =  2,53  ®/o  ohne  gleichzeitige  Erkrankung  anderer 
Klappenapparate  an.  Pathologisch-anatomisch  sind  die  Veränderungen 
an  den  Klappen  mit  den  meist  vorhandenen  starken  Verkalkungsvor- 
gängen an  denselben  und  der  oft  enormen  Einengung  des  Lumens  all- 
gemein bekannt  und  es  ist  leicht  begreiflich,  dass  unter  diesen  Um- 
ständen der  linke  Ventrikel  eine  ganz  erhebliche  Mehrleistung  bei  der 
Beförderung  seines  Inhaltes  gegen  diesen  abnorm  hohen  Widerstand 
am  Aortenostium  zu  bewältigen  hat.  Diese  Mehrarbeit  bedingt  es  dann, 
dass  der  linke  Ventrikel  zunächst  ohne  Erweiterung  seines  Lumens 
hypertrophisch  wird,  wobei  der  linke  Vorhof,  der  Lungenkreislauf  und 
das  rechte  Herz,  solange  die  venösen  Klappen  richtig  funktionieren, 
unbeteiligt  sind.  Treten  bei  diesem  Klappenfehler  Erweiterungen  der 
linken  Ventrikelhöhle  auf,  so  sind  dieselben  nach  Krehl  und  Rom- 
berg stets  durch  ein  Missverhältnis  zwischen  Stärke  der  Verengerung 
und  Triebkraft  des  Ventrikels  bedingt  und  als  Stauungsdilatationen  zu 
betrachten. 

Bei  den  Mitralinsuffizienzen  trifft  man  als  wichtigste  patho- 
logisch-anatomische Veränderungen  ausser  den  bereits  an  früherer  Stelle 
erwähnten  trophischen  Störungen  des  Endokards  für  gewöhnlich  Er- 
weiterungen des  linken  Ventrikels  mit  oder  ohne  gleichzeitige  Hyper- 
trophie der  Wandung  an,  während  in  anderen  Fällen  an  demselben 
keine  wesentliche  Abweichung  von  der  Norm  vorhanden  ist;  aber  auch 
in  denjenigen  Fällen,  wo  eine  Dilatation  und  Hypertrophie  der  ünken 
Kammer  besteht,  pflegt  die  Vergrösserung  des  Herzens,  falls  keine 
anderweitigen  Komplikationen  vorhanden  sind ,  keine  erheblicheren 
Dimensionen  zu  erreichen.  Dagegen  findet  sich  an  dem  linken  Vorhof 
in  der  Regel  eine  stärkere  Erweiterung  mit  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochener Verdickung  seiner  Wandung  vor;  dasselbe  pflegt  auch  für 
das  Verhalten  des  rechten  Herzens  der  Fall  zu  sein,  indem  auch  hier 
die  Erweiterung  der  Kammer  vor  ihrer  Hypertrophie,  die  sich  vielfach 
nur  auf  den  Conus  pulmonalis  beschränkt,  zu  überwiegen  pflegt;  infolge 
dieser  Formveränderungen  nimmt  das  Herz  bei  Mitralinsuffizienzen  eine 
mehr  in  die  Breite  gezogene  Gestaltung  an,  wobei  auch  die  Spitze  des 
Herzens  in  Fällen  von  stärkerer  Erweiterung  der  rechten  Kammer  nicht 
mehr  ausschliesslich,  wie  sonst  vom  linken,  sondern  auch  vom  rechten 
Ventrikel  gebildet  wird.  Alle  diese  Veränderungen,  die  schon  Bam- 
berger  in  klassischer  Weise  beschrieben  hat,  sind  allgemein  bekannt. 

Bezüglich  der  mechanischen  Folgen  und  des  Verhaltens  des  kom- 
pensierten Mitraliusuffizienzherzens    hat  sich  aber  im   Laufe   der  Jahre 
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eine  merkliehe  Änderung  vollzogen.  Während  Weil  (Berliner  klia. 
Wochenschr.  1881  Nr.  7)  der  Ansicht  huldigte,  das  zur  KompensatioD 
einer  Mitralinsuffizienz  ausschliesslich  die  exzentrische  Hypertrophie  der 
rechten  Kammer  genüge  und  dem  Verhalten  des  linken  Ventrikels  keine 
weitere  Beachtung  schenkte,  wiesen  spätere  Forscher  nach,  dass  jede 
Mitralinsuffizienz  nach  längerem  Bestände  auch  zu  einer  mehr  oder 
weniger  erheblichen  Dilatation  und  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 
führt;  während  einige  aber  in  diesen  Zuständen  lediglich  einen  unter- 
geordneten Nebenbefund  erblickten,  hob  Waidenburg  (Berlin,  kl.  W. 
1878,  7)  hervor,  dass  die  exzentrische  Hypertrophie  der  Unken  Kammer 
für  die  Kompensation  der  Mitralinsuffizienz  eine  unerlässHche  Vorbe- 
dingung sei ;  er  stellte  sich  vor,  dass  der  linke  Ventrikel  bei  der  Mitral- 
insuffizienz während  seiner  Diastole  vom  Vorhof  her  eine  gegen  die 
Norm  erhöhte  Blutmenge  zugeführt  bekommt,  deshalb  dilatiert  und, 
falls  der  Herzmuskel  noch  kräftig  genug  ist,  hypertrophisch  w^ird;  hier- 
durch tritt  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Kompensation  des 
Mitralfehlers  ein,  indem  der  kräftiger  arbeitende  und  stärker  gefüllte 
Ventrikel  trotz  der  Regurgitation  eine  grössere  Blutmenge  als  zuvor  in 
die  Aorta  treibt. 

In  ähnlicher  Weise  haben  sich  später  v.  Strümpell,  Riegel  (Berl. 
klin.  Wochenschr.  1888),  Dun  bar  (11)  und  zuletzt  noch  Krehl  (Path. 
Physiolog.)  und  Moritz  (32)  ausgesprochen,  während  nach  Bär  (1) 
und  Frensdorff  (13),  deren  Arbeiten  aus  den  klinischen  Instituten 
von  Ziemssen  und  Bauer  stammen,  eine  Hypertrophie  und  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  zur  Kompensation  der  Mitralinsuffizienz  nicht  nötig 
ist.  Auch  V.  Basch  (5,  6)  hat  die  Bedeutung  der  Dilatation  und  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  als  kompensatorischen  Vorgang  angefochten; 
er  wies  an  seinem  Kreislaufmodelle  nach,  dass  bei  Mitralinsuffizienz 
selbst  bei  vermehrter  Aktion  des  rechten  Ventrikels  der  Druck  in  der 
Aorta  nur  ganz  unerhebhch  steigt,  dass  der  grösste  Teil  der  Flüssig- 
keit, die  der  stärker  arbeitende  rechte  Ventrikel  aus  dem  Vorhof  mehr 
schöpft,  in  der  Lunge  bleibt  und  nur  ein  sehr  unbedeutender  Teil  der- 
selben in  den  linken  Ventrikel  hineingelangt,  so  dass  zu  einer  Dilatation 
desselben  keine  Veranlassung  gegeben  ist.  Anhänger  dieser  Ansicht 
nehmen  an,  dass  die  Dilatation  der  linken  Kammer  in  solchen  Fällen 
auf  Erkrankungen  des  Myokards  beruht  (Bauer). 

Über  die  funktionelle  Mitralinsuffizienz  findet  sich  Näheres 
in  den  Arbeiten  von  v.  Basch  (5)  und  Wink  1er  (45)  vor*). 

Bei  der  Beurteilung  des  Herzens  bei  Mitralstenose  ist  es  gleich- 


1)  Über  rflckläufigen  Venenpuls  bei  Mitralinsuffizienz  und  offenem  Foramen  ovile 
vergl.  die  Arbeiten  im  Abschnitt:  Missbildungen  des  Herzens  sab  Foramen  ovale. 
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falls  vor  allem  das  Verhalten  des  linken  Ventrikels,  welches  zu  viel- 
fachen, immer  noch  nicht  geschlichteten  Diskussionen  Veranlassung  ge- 
geben hat. 

Die  meisten  Forscher,  wie  Bamberger,  Friedreich,  v.  Dusch, 
Kosen  st  ein  etc.  geben  in  ziemlich  tibereinstimmender  Weise  an,  dass 
sich  bei  Mitralstenose  eine  konzentrische  Atrophie  des  linken  Ventrikels 
finde,  deren  Grad  der  Hochgradigkeit  der  Stenose  parallel  verläuft.  Zur 
Erklärung  dieser  Erscheinung  nehmen  sie  an,  dass  der  linke  Ventrikel 
bei  der  Stenose  der  Mitralis  weniger  Blut  erhält,  und  sich  infolgedessen 
der  verminderten  Blutmenge  adaptiert.  Liegt  ausnahmsweise  eine  gute 
Entwickelung  der  linken  Kammer  vor,  so  ist  die  Abweichung  nach  ihnen 
durch  anderweitige  Komplikationen  bedingt. 

So  wird  von  v.  Dusch  (Lehrb.  d.  Herzkrankh.  1868)  bemerkt, 
dass  diese  Ausnahmslälle  nur  möglich  sind,  wenn  die  Insuffizienz  noch 
bei  einer  nicht  sehr  bedeutenden  Stenose  überwiegt  oder  wenn  der  Ent- 
wickelung der  Verengerung  ein  länger  dauerndes  Stadium  der  Insuffizienz, 
durch  welche  es  zu  einer  exzentrischen  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels kam,  vorausgegangen  ist ;  die  dritte  Möglichkeit,  die  von  ihm  zur 
Erklärung  der  abweichenden  Fälle  herangezogen  wird,  ist  die,  dass  sich 
die  Stenose  der  Mitralis  erst  sekundär  zu  einem  Aortenfehler  oder  anderen 
Störungen  im  grossen  Kreislauf,  durch  welche  es  schon  vorher  zu  einer 
exzentrischen  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  gekommen  war,  hin- 
zugesellt. 

Auch  Friedreich  (Krankh.  d.  Herzens  im  Handb.  d.  spez.  Path. 
u.  Therap.  v.  Virchow  1861)  gibt  an,  dass  die  linke  Kammer  bei 
Mitralstenose  in  der  Regel  atrophiert,  so  dass  sie  bei  hochgradiger  Stenose 
geradezu,  wie  ein  kleiner  Appendix  dem  enorm  ausgedehnten  und  hyper- 
trophischen übrigen  Herzen  anzuhängen  scheint,  während  von  ihm  für 
die  Erklärung  der  von  diesem  Verhalten  abweichenden  Fälle  eine  kom- 
plizierende Atheromatose  der  Aorta,  Schrumpf niere  etc.  herangezogen  wird. 

Auch  von  den  neueren  Forschern  haben  u.  a.  v.  Strümpell, 
Eichhorst,  Dun  bar  (11)  und  Moritz  (32)  die  atrophierende  Tendenz 
der  Mitralstenose  für  den  linken  Ventrikel  hervorgehoben,  während 
Gerhardt  die  konzentrische  Atrophie  nur  für  die  Fälle  von  sehr  hoch- 
gradigen und  reinen  Mitralstenosen  gelten  lässt;  nach  Leube  (Spez. 
Diagnose  d.  inn.  Krankh.  1890)  hängt  das  Verhalten  des  linken  Ven- 
trikels im  allgemeinen  von  der  gleichzeitigen  Insuffizienz  der  Klappe  ab, 
während  er  sonst  gleich  den  übrigen  Autoren  die  Atrophie  der  linken 
Kammer  betont.  In  ähnlicher  Weise  hat  sich  neuerdings  auch  Krehl 
(1.  c.)  ausgesprochen;  bei  geringen  Graden  der  Stenose,  wo  der  Wider- 
stand derselben  durch  die  Akkommodationsfähigkeit  der  rechten  Kammer 
gut  überwunden  wird,   kann  nach  ihm  der  linke  Ventrikel  unverändert 
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sein,  weil  dann  die  Füllung  der  Kammer  dieselbe  ist;  tritt  aber  ein 
Missverhältnis  zwischen  dem  durch  die  Stenose  gesetzten  Hindernis  und 
der  Kraft  des  rechten  Herzens  ein,  dann  sinkt  nach  ihm  die  Kraft  des 
linken  Ventrikels  und  derselbe  atrophiert;  findet  sich  eine  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  vor,  so  ist  dieselbe  nach  Krehl  durch  eine  ent- 
weder gleichzeitig  bestehende  oder  schon  vorhanden  gewesene  Insuffi- 
zienz bedingt. 

Demgegenüber  gibt  Lenhartz  (29)  auf  Grund  eines  reichen  sta- 
tistischen Materiales  an,  dass  der  linke  Ventrikel  bei  Mitralstenose  nicht 
atrophiert,  sondern  im  Gegenteil  sehr  gut  und  kräftig  entwickelt  ist; 
Lenhartz'  Schüler  Baumbach  (7)  kam  nach  weiteren  einschlägigen 
klinischen  Beobachtungen,  die  er  auch  durch  Obduktionsbefunde  be- 
stätigen konnte,  zu  demselben  Resultat;  er  meint,  dass  die  alte  Lehre, 
nach  welcher  der  linke  Ventrikel  infolge  der  Stenose  zu  wenig  Blut  er- 
halte, nicht  richtig  sei  und  dass  die  Füllung  des  linken  Ventrikels  durch 
ein  hochgradig  verengtes  Ostium  so  geschieht,  „dass  unter  stets  mit- 
wirkender Aspiration  durch  den  linken  Ventrikel  gleich  zu  Beginn  der 
Diastole  infolge  des  enorm  gesteigerten  Blutdruckes  im  Pulmonalkreis- 
lauf  eine  grössere  Menge  Bluts  in  die  Kammer  gepresst  wird;  mit 
sinkender  Spannung  und  abnehmender  Dehnung  des  Vorhofs  wird  die 
Kontraktion  des  letzteren  an  Kraft  gewinnen  und  so  am  Ende  der 
Diastole  noch  einmal  das  Blut  mit  gesteigerter  Vehemenz  in  den  Ven- 
trikel getrieben  werden.  Nach  dieser  langdauernden  Diastole  wird  eine 
Systole,  die  kurz  und  kräftig  ist,  den  Ventrikel  leeren,  xmd  die  müh- 
same FüUung  wird  von  neuem  beginnen/' 

Auch  durch  genaue  Messungen  konnte  Baumbach  konstatieren, 
dass  der  linke  Ventrikel  bei  Mitralstenose  eher  etwas  stärker,  als  bei 
normalen  Klappen,  entwickelt  ist.  In  Übereinstimmung  mit  diesen  An- 
gaben gibt  auch  Oestreich  (34)  an,  dass  der  linke  Ventrikel  nicht 
verkleinert  ist  und  dass  den  Ausnahmefällen  mit  Atrophie  desselben 
eine  andere  Ursache  zugrunde  liegt,  eine  Ansicht,  die  von  Barth  (4), 
der  wieder  für  die  Atrophie  der  linken  Kammer  bei  Mitralstenose  plä- 
diert, bestritten  wird;  auch  Gerhardt  (15)  schliesst  sich  neuerdings 
wieder  den  Ansichten  der  älteren  Autoren  an  und  gibt  im  Gegensatz 
zu  Lenhartz,  Baumbach  und  Oestreich  an,  dass  er  bei  reinen, 
unkomplizierten  Mitralstenosen  keine  Hypertrophie  der  linken  Kammer 
gesehen  hat;  endlich  hat  auch  Hirsch  (Arch.  f.  klin.  Med.  68)  gegen 
die  atrophierende  Tendenz  der  Mitralstenose  protestiert. 

Von  den  Klappenfehlern  des  rechten  Herzens  stellt  die  erworbene 
Stenose  des  Pulmonalostiums  ebenso  wie  die  Insuffizienz  des- 
selben einen  sehr  seltenen  Klappenfehler  dar,  während  erstere  als  an- 
geborene Anomalie,   wie  wir  gesehen  haben,   häufiger  beobachtet  wird. 
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Über  erworbene  Pulmonalstenosen  liegt  ausser  den  beiden  Beobachtungen 
von  Kasem-Beck  (23)  und  Kullmann  (28)  eine  weitere  Mitteilung 
von  Rosenthal  (37)  vor,  bei  welcher  die  Stenose  des  Pulraonalostiums, 
wahrscheinlich  infolge  einer  durch  Nephritis  bedingten  Insuffizienz  des 
linken  Ventrikels,  mit  einer  auffallenden  und  sich  bis  in  die  feinsten 
Verzweigungen  erstreckenden  Eijweiterung  der  Pulmonalarterie  verbunden 
war.  In  v.  Seh  rotte  rs  Fall  (41)  lag  eine  Steuosierung  dar  Pulmonal- 
arterie durch  krebsige  bronchiale  und  mediastinale  Lymphdrüsen- 
pakete vor. 

Sehr  seltene  Klappenfehler  stellen  endlich  auch  die  Insuffizienzen 
und  Stenosen  des  Tricuspidalostiura  s  dar,  die  für  gewöhnlich 
mit  Klappenfehlern  an  anderen  Ostien  verbimden  sind;  neue  Beob- 
achtungen hierüber  sind  von  Kasem-Beck  (24)  und  Hörn  (19)  be- 
schrieben; bei  diesen  Klappenfehlern  tritt  gewöhnlich  keine  Kompen- 
sation wegen  der  schwachen  Entwickelung  der  Muskulatur  des  rechten 
Vorhofs  ein. 

Da  wir  den  anatomischen  Ablauf  derjenigen  Vorgänge,  durch  welche 
es  zu  einer  Kompensation  der  Klappenfehler  und  zu  einer  Ausgleichung 
der  durch  sie  hervorgerufenen  Störungen  des  Kreislaufes  kommt,  bereits 
im  IX.  Abschnitt  dieses  Referates  bei  der  Entstehung  der  Herzhyper- 
trophie geschildert  haben,  so  haben  wir  uns  in  den  folgenden  Zeilen 
nur  noch  mit  den  Ursachen  der  Kompensationsstörungen  bei 
den  Herzklappenfehlern  zu  befassen. 

Da  wir  einen  grossen  Teil  der  hierher  gehörigen  Fragen  aber  gleich- 
falls schon  in  anderen  Kapiteln  bei  der  jeweiligen  Betrachtung  der  ein- 
zelnen Herzaffektionen  und  insbesondere  im  Abschnitt:  Insuffizienz  des 
Herzmuskels  bereits  besprochen  haben,  so  sei  hier  nur  das  Nötigste 
erwähnt. 

Sehen  wir  von  den  Fällen  ab,  wo  die  stetige  Zunahme  der  Klappen- 
veränderung selbst  oder  die  weitere  Ausbreitung  der  Erkrankung  auf 
andere  Klappenapparate  eine  ständige  Mehrarbeit  der  einzelnen  Herz- 
abschnitte bedingt  und  die  Dekompensation  schon  beim  Hinzutritt  ge- 
ringfügiger Schädlichkeiten  zustande  kommt,  so  sind  es  vor  allem  zwei 
Momente,  nämlich  anatomische  Veränderungen  des  Herzmuskels  und 
funktionelle  Schädigungen  desselben,  welche  für  den  Eintritt  der  Kom- 
pensationsstörung zu  berücksichtigen  sind. 

Bezüglich  der  ersteren  hat  man  von  jeher  auf  die  fettige  Entartung 
des  Herzmuskels  ein  Gewicht  gelegt,  doch  haben  wir  an  anderer  Stelle 
schon  gesehen,  dass  sich  die  Mehrzahl  der  neueren  Forscher  auf 
Grund  von  klinischen  und  experimentellen  Beobachtungen  gegen  die 
allzugrosse  Bedeutung  der  fettigen  Entartung  für  die  Funktionsfähigkeit 
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des  Herzmuskels  ausgesprochen  hat,  während  von  pathologisch-ana- 
tomischer Seite  im  allgemeinen  die  fettige  Herzmuskelentartung  als  Ur- 
sache etwaiger  Kompensationsstörungen  nicht  so  ohne  weiteres  ausge- 
schlossen wird;  da  aber  unsere  ganzen  Anschauungen  über  die  Ent- 
stehung dieses  Degenerationsprozesses  augenblicklich  einer  vollkommenen 
Umgestaltung  entgegenzugehen  scheinen,  so  ist  eine  Entscheidung  ihrer 
Bedeutung  auch  für  die  speziell  gelagerten  Verhältnisse  bei  den  Herz- 
klappenfehlern vor  der  Hand  nicht  möglich. 

Dasselbe  trifft  auch  für  die  Beurteilung  einer  Reihe  anderer  ana- 
tomischer Veränderungen,  wie  die  Fragmentation  und  Vakuolenbildung 
des  Herzmuskels,  die  entzündlichen  Infiltrationen  desselben  und  die 
myokarditischen  Schwielenbildungen  zu,  die  namentlich  von  der  Leipziger 
Schule  für  die  Abweichungen  der  normalen  Herztätigkeit  und  die  In- 
kompensation  der  Klappenfehler  beschuldigt  werden. 

Nachdem  Krehl  (Arch.  f.  exp.  Pathol.  XXX)  schon  auf  die  grosse 
Häufigkeit    und    die   hohe    Bedeutung    der    Myokarderkrankungen   bei 
Klappenfehlern   hingewiesen    hatte,    hat   Romberg  (36)    noch   sieben 
weitere  Fälle  nach  der  Kr  eh  Ischen  Methode    systematisch  untersucht. 
Hierbei  konnte   er   fast   regelmässig  neben   parenchymatösen  Prozessen 
vor  allem  interstitielle  Veränderungen  und  solche  an  den  Gefässen  kon- 
statieren.   Romberg  hebt  hervor,  dass  diese   Alterationen,   deren   ge- 
nauere histologische  Schilderung  wir  bereits  im  Abschnitt:   Myokarditis 
wiedergegeben   haben,  in   keiner  direkten  Beziehung   zu  der  Art    des 
Klappenfehlers  oder  der  Zeit  seiner  Dauer  stehen,   vielmehr  ziemUcb 
selbständige  Komplikationen  bilden,  indem  sie  sowohl  bei  unbedeutenden 
und  erst  seit  kurzer  Zeit  bestehenden   Klappenfehlern   sehr  stark   und 
andererseits  bei  hochgradigen  und  alten  Klappenfehlern  sehr  geringfügig 
ausgebildet  sein  können.     Bezüglich  ihrer  Rückwirkung  auf  die  Tätig- 
keit des  Herzens    kommt  zunächst   die  Ausbreitung    der  Erkrankung, 
ferner  die  Art  und  Lokalisation  derselben  in  Betracht,  obwohl  nament- 
lich bezüglich  des  Einflusses  des  Sitzes  der  Erkrankung,  wie  wir  bereits 
bei  der  Besprechung  der  Myokardschwielen  hervorgehoben  haben,  noch 
nähere  Untersuchungen  nötig  sind. 

Immerhin  fanden  sich  doch  bei  den  meisten  der  von  Krehl  und 
Romberg  untersuchten  Herzen  im  Stadium  der  Kompensationsstörung 
diese  Veränderungen  in  einer  solchen  Ausbreitung  vor,  dass  das  Ver- 
sagen der  Herztätigkeit  durch  sie  genügend  erklärt  erschien  und  da  sie 
andererseits  bei  Klappenfehlern,  die  nicht  durch  eine  Kompensations- 
störung, sondern  durch  andere  Ursachen  zum  Tode  geführt  hatten,  diese 
Veränderungen  vermissten,  so  schliessen  sie  daraus,  dass  wir  „wohl 
auch  bei  den  nicht  zum  Tode  führenden  Störungen  der  Herztätigkeit  in 
erster  Linie  an  anatomische  Veränderungen  als  Ursache  denken"  müssen; 
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ob  aber  diese  anatomischen  Veränderungen  in  jedem  Fall  vorhanden 
sind,  liess  sich  vorläufig  nicht  entscheiden. 

Im  übrigen  sind  auch  noch  verschiedene  weitere  Prozesse  als  Ur- 
sache der  Kompensationsstörungen  angeschuldigt  worden. 

So  hat  Auerbach  (zit.  n.  3)  vermutet,  dass  bei  der  Hypertrophie 
der  Muskulatur  keine  entsprechende  Vermehrung  der  Blutgefässe  zu- 
stande kommt,  so  dass  die  Tätigkeit  des  Herzens  infolge  der  mangel- 
haften Ernährung  und  Degeneration  der  Muskulatur  geschädigt  wird ; 
diese  Ansicht  ist  aber  nicht  erwiesen. 

Friedreich  meinte,  dass  die  hypertrophischen  Muskelelemente 
bei  ihrer  Kontraktion  die  Kapillaren  komprimieren  und  auf  diese  Weise 
ihre  eigene  Ernährung  hindern,  doch  ist  auch  diese  Ansicht  durch  Lud- 
wig und  seine  Schüler  widerlegt. 

Letulle  (zit.  n.  3)  sprach  die  Vermutung  aus,  dass  bei  der  Hyper- 
trophie des  Herzens  nicht  nur  die  Muskulatur,  sondern  auch  das  Binde- 
gewebe partizipiert  und  dass  es  infolge  der  dadurch  entstehenden  Er- 
nährungsstörungen zur  Entartung  der  Muskelfasern  kommt,  so  dass  er 
geradezu  von  einem  Stadium  der  „Hypernutrition"'  und  „D(5göneration'' 
gesprochen  hat;  eine  Bestätigung  haben  aber  auch  diese  Angaben  durch 
Tangl  (Virch.  Arch.  116),  der  bei  Tieren  Herzhypertrophieen  durch 
künstliche  Klappenfehler  erzeugte,  nicht  erfahren. 

Strümpell  sprach  die  Ansicht  aus,  dass  die  im  Herzen  auf- 
tretenden Zirkulationsstörungen  eine  Schädigung  der  Muskulatur  und 
Nervenelemente  bedingen,  so  dass  die  Funktion  des  Herzens  bis  zur 
Erschöpfung  geschädigt  wird.  Ott  (Zeitschr.  f.  Heilkde.  IX)  wies  tat- 
sächlich gewisse  Veränderungen  der  Ganglienzellen  des  Herzens  nach, 
doch  hat  er  eine  Beeinflussung  der  Herztätigkeit  durch  diese  Prozesse 
nicht  gesehen ;  auch  Kr  eh  1  und  Romberg  geben  an,  dass  die  Ganglien- 
zellenveränderungen keinerlei  Bedeutung  haben. 

Demgegenüber  neigt  Bai  int  (2)  auf  Grund  von  experimentellen 
Untersuchungen  wieder  der  Ansicht  zu,  dass  bei  dem  Eintritt  der  Kom- 
pensationsstörungen auch  die  Herznerven apparate  beteiligt  sind;  er 
stellte  fest,  dass  Tiere  mit  künstlichen  Aorteninsuffizienzen  und  Herz- 
hypertrophieen nach  doppelseitiger  Vagusdurchschneidung  viel  früher  als 
die  Kontrolltiere  mit  unversehrten  Klappen apparaten  zugrunde  gehen; 
auch  einseitige  Vagusdurchschneidungen  rufen  nach  ihm  bei  Hunden 
und  Katzen  mit  künstlichen  Aorteninsuffizienzen  (nicht  bei  Kaninchen) 
nach  gewisser  Zeit  Störungen  der  Kompensation  hervor,  so  dass  nach 
ihm  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  die  Ursache  der  Dekompensation  „in 
der  funktionellen  oder  anatomischen  Veränderung  des  Herznervensystems" 
zu  suchen  ist. 
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Banti  (3)  wieder  meint,  dass  jnan  bei  der  Beantwortung  dieser 
Fragen  die  Ursachen  der  Kompensationsstörungen  für  die  Aorten-  und 
Mitralklappenfehler  gesondert  zu  betrachten  hat. 

Die  Kompensationsstörungen  bei  den  Aortenklappenfehlem  sind 
nach  seineu  Anschauungen  darauf  zurückzuführen,  dass  der  atheromatöse 
Prozess,  der  ja  den  meisten  Klappenfehlern  des  Aortenostiums  zugrunde 
liegt,  schliesslich  auf  die  Koronararterien  übergreift,  so  dass  es  zur  Ver- 
engerung oder  zur  ObHteration  der  kleinen  Arterien  mit  einfacher  oder 
degenerativer  Atrophie  der  Muskelelemente  und  konsekutiver  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes  kommt.  Daneben  bilden  sich  um  die  Arterien- 
verzweigungeu  Ringe  von  hyperplastischem  Bindegewebe  aus,  so  dass 
man  den  Prozess  nach  ihm  als  eine  ,, arterielle  Cirrh ose"  bezeichnen 
kann.  Mit  dem  zunehmenden  Verschwinden  der  Muskelfasern  nimmt 
die  Kontraktionsfähigkeit  des  Herzmuskels  ab,  „bis  dieselbe  schliesslich 
unfähig  wird,  die  arterielle  und  venöse  Spannung  im  Gleichgewicht  zu 
erhalten.  Die  Kompensation  ist  dann  endgültig  gestört  und  es  erscheinen 
die  Zeichen  der  Asystolie.'' 

Was  die  Verhältnisse  bei  den  Mitralfehlern  anbetrifft,  so  kommt 
nach  Banti  hier  als  Ursache  der  Kompensationsstörung  vor  allem  der 
Umstand  in  Betracht,  „dass  der  in  seiner  Muskelmasse  so  bedeutend 
schwächere  rechte  Ventrikel  keinen  bedeutenden  Grad  von  kompensa- 
torischer Hypertrophie  erreichen  kann  (?  Ref.),  und  vor  allem,  dass  dem 
rechten  hypertrophischen  Ventrikel  eine  genügende  Reservekraft  mangelt'*, 
so  dass  die  Asystolie,  ohne  durch  anatomische  Läsionen  des  Myokards 
bedingt  zu  sein,  „durch  jenen  Zustand,  welchen  einige  Pathologen  Müdig- 
keit des  Herzens  genannt  haben'*  hervorgerufen  wird. 

In  anderen  Fällen  liegen  nach  ihm  auch  den  Kompensations- 
störungen bei  Mitralfehlern  anatomische  Veränderungen  zugrunde,  wobei 
der  Prozess  infolge  augenscheinlicher  Stase  im  Kreislauf  der  venösen 
Herzgefässe  durch  ein  Odem  des  intermuskulären  Bindegewebes  und  der 
Muskelfasern  eingeleitet  wird.  Im  Anschluss  hieran  bilden  sich,  falls 
die  Stauung  längere  Zeit  bestanden  hat,  ebenso  wie  in  anderen  Organen, 
so  auch  im  Herzen  bindegewebige  Verdickungen  der  Venenwände  aus, 
die  Scheidewände  zwischen  den  Muskelfaserbündeln  verdicken  sich,  die 
Muskelfasern  selbst  fallen  namentlich  in  der  Umgebung  der  Venen  tief- 
greifenden nutritiven  Veränderungen,  wie  Atrophie,  Verfettung,  Vakuolen- 
bildung  etc.  anheim,  kurz  und  gut,  es  bildet  sich  ein  Zustand  aus,  den 
man  nachBanti  gegenüber  der  „arteriellen  Cirrhose"  als  „venöse 
C irrhose''  bezeichnen  kann. 

Die  Intensität  dieser  angeführten  Veränderungen  ist  nach  Banti 
in  den  einzelnen  Fällen  einem  Wechsel  unterworfen;  je  zahlreicher  und 
je  öfter  sich   die  Anfälle   von  Asystolie  wiederholten    und  je  länger  die 
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letzte  Periode  der  „Kachexia  cardiaca"  gedauert  hatte,  um  so  intensiver 
prägte  sich  die  bindegewebige  Hyperplasie  nebst  der  Atrophie  und  De- 
generation der  Muskelfasern  aus. 

Als  Ursache  aller  dieser  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
ist  aber  nach  Banti  eine  ungenügende  Reservekraft  des  rechten  hyper- 
trophischen Ventrikels  Schuld;  dieselbe  soll  dann  eine  Störung  im  zirku- 
latorischen  Mechanismus  mit  zunehmender  Behinderung  im  Abflüsse 
des  Blutes  aus  den  Venae  cavae  und  der  Vena  coronaria  bedingen  und 
hieran  schliessen  sich  dann  die  obigen  Veränderungen  an. 

Von  sonstigen  Schädigungen  können  auch  die  Infektionskrankheiten 
bei  den  Kompensationsstörungen  der  Herzklappenfehler  eine  Rolle 
spielen,  indem  es  unter  ihrem  Einfluss  entweder  zu  einer  erneuten  Ent- 
zündung an  der  erkrankten  Klappe  resp.  zu  einer  Mitbeteiligung  auch 
anderer  Klappenapparate  kommt,  oder  dass  eine  frische  Myokarditis 
entsteht  resp.  eine  bereits  bestehende  exacerbiert. 

Derartige  Ereignisse  kommen  namentlich  bei  komplizierender  Sepsis, 
Diphtherie  etc.  vor,  während  der  Typhus  in  dieser  Hinsicht  weniger 
gefährlich  ist  (Romberg).  Die  grossen  Schädlichkeiten,  die  der  Herz- 
muskel bei  Influenza  erfahren  kann,  haben  wir  schon  erwähnt.  Bei  den 
auf  arteriosklerotischer  Basis  entstehenden  Klappenfehlern  wird  das 
anatomische  Verhalten  des  Herzmuskels  endlich  vorwiegend  durch  die 
Ausdehnung  und  Intensität  des  sklerotischen  Prozesses  an  den  Koronar- 
arterien beherrscht. 

Die  zweite  grosse  Gruppe  von  Schädlichkeiten,  welche  die  Kom- 
pensation eines  Klappenfehlers  stören,  führt  man  auf  solche  funktio- 
neller Art  zurück. 

Hier  kämen  alle  diejenigen  Momente,  die  wir  schon  bei  der  Be- 
trachtung der  Überanstrengung  des  Herzens  besprochen  haben,  sowie 
die  gleichfalls  bereits  an  anderer  Stelle  abgehandelten  Schädigungen 
der  Herztätigkeit  durch  übermässigen  Fettansatz,  Bierpotatorium,  Arterio- 
sklerose, pleuritische  und  perikarditische  Verwachsungen,  Nephritis  etc. 
in  Betracht.  Alle  diese  Schädlichkeiten,  die  sich  in  Wirklichkeit  ja  viel- 
fach in  der  mannigfaltigsten  Weise  miteinander  kombinieren,  rufen  am 
Klappenfehlerherzen  um  so  leichter  eine  Störung  der  Kompensation 
hervor,  wenn  der  Herzmuskel  bereits  erkrankt  gewesen  ist.  Auch  bei 
Gravidität  mit  ihren  Mehranforderungen  kommen  Dekompensationen 
vou  Klappenfehlern  vor  und  endlich  sei  erwähnt,  dass  solche  anscheinend 
auch  durch  psychische  Einflüsse,  vielleicht  durch  die  damit  verbundene 
arterielle  Drucksteigerung  entstehen  können.  Die  Wichtigkeit  aller  dieser 
funktionellen  Schädlichkeiten  ist  nach  Romberg  für  den  Eintritt  der 
Korapensationsstörungen  keineswegs  zu  unterschätzen  und  geht  nach 
ihm  auch  aus   der  allgemein  anerkannten  Tatsache  hervor,    dass  die 
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Herzklappenfehler  von  Menschen  aus  gut  situierten  Ständen  für  ge- 
wöhnlich viel  besser,  als  von  der  unter  schlechten  Bedingungen  lebenden, 
arbeitenden  Bevölkerungsschicht  vertragen  werden. 

Eine  letzte  Gruppe  von  Kompensationsstörungen  tritt  nach  Mar- 
tins (diese  Ergebn.  II)  sowie  Bollinger  und  Rieder  (Arch.  L  kl, 
M.  58)  durch  ein  primäres  Versagen,  eine  funktionelleErraüdung 
des  Herzmuskels  ein,  wobei  Martins  speziell  für  den  hypertrophischen 
Herzmuskel  eine  Verminderung  seiner  Reservekraft  supponiert;  hierüber 
und  über  die  gegenteiligen  Anschauungen  anderer  Autoren  ist  das 
Nähere  bereits  im  IX.  Abschnitt  dieses  Referates  mitgeteilt. 

Resümieren  wir,  so  lässt  sich  also  sagen,  dass  die  Dekompensation 
eines  Herzklappenfehlers  durch  sehr  verschiedene  Momente  hervorge- 
rufen werden  kann,  deren  genauere  Analysierung  einem  jeden  einzelnen 
Falle  vorbehalten  bleiben  muss. 

Auch  die  klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Erscheinungen 
der  gestörten  Kompensation  sind  in  den  einzelnen  Fällen  je  nach  dem 
Sitz  des  Klappenfehlers  und  der  Schwäche  der  einzelnen  Herzabschnitte 
sehr  verschieden. 

Am  Herzen  treten  infolge  der  unvollständigen  Entleerung  seiner 
Höhlen  Stauungsdilatationen  auf,  die  namentlich  in  denjenigen 
Fällen,  wo  bereits  kompensatorisch  erweiterte  Herzhöhlen  dilatieren, 
einen  sehr  bedeutenden  Grad  erreichen  können;  dass  solche  abnormen 
Dilatationen  aber  nicht  nur  von  dem  Klappenfehler  selbst  abhängen, 
sondern  auch  auf  der  verminderten  Kontraktionsfähigkeit  des  Herz- 
muskels beruhen,  geht  nach  Romberg  schon  daraus  hervor,  dass  diese 
Zustände  gelegentlich  nur  zeitweise  vorhanden  sind,  ohne  dass  sich  der 
Zustand  an  den  Klappen  merkUch  verändert  hat;  auch  eine  völlige 
Rückbildung  dieser  Dilatationen  mit  Wiederherstellung  der  Kompensation 
kommt,  wie  aus  den  klinischen  Beobachtungen  von  Ewald  (12)  über 
subakute  Herzschwäche  bei  Klappenfehlern  hervorgeht,  vor. 

Als  weitere  Folgeerscheinungen  solcher  Stauungsdilatationen  treten 
auch  muskuläre,  relative  Klappeninsuffizienzen  auf,  von 
denen  die  häufigsten  die  muskulären  Insuffizienzen  der  Mitralis  bei 
Aortenfehlern  und  die  gleichen  Zustände  an  der  Tricuspidalis  bei  Fehlem 
der  Mitralis  sind;  auch  diese  Zustände  sind  nach  Romberg  manchmal 
nur  vorübergehend  nachzuweisen,  während  sie  in  anderen  Fällen  dauernd 
bestehen  und  dann  zu  allen  Folgeerscheinungen  organischer  Klappen- 
fehler führen. 

Im  übrigen  werden  die  Erscheinungen  der  Dekompensation  be- 
züglich der  allgemeinen  Kreislaufverhältnisse  aus  leicht  ersichüichen 
Gründen  vorwiegend  durch  den  Sitz  des  Klappenfehlers  bestimmt,  der- 
art, dass  es  bei  Aortenfehlern  wegen  der  stärker  hervortretenden  Schwäche 
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des  linken  Ventrikels  zunächst  zu  Stauungserscheinungen  im  kleinen 
Kreislauf  kommt,  während  sich  bei  den  dekompensierten  Mitralinsuffi- 
zienzen und  zunehmenden  Mitralstenosen  infolge  Insuffizienz  des  rechten 
Ventrikels  schon  frühzeitig  Stauungserscheinungen  in  den  Körpervenen 
mit  Cyanose,  Ödemen,  Leberschwellung  etc.  bemerkbar  machen;  dasselbe 
ist  bei  den  Fehlern  des  Pulmonal-  resp.  Tricuspidalostiums  der  Fall. 

Auch  bezüglich  des  zeitlichen  Eintritts  der  Dekompensation  bei 
Klappenfehlern  kommen  in  den  einzelnen  Fällen  merkliche  Verschieden- 
heiten vor;  Romberg  gibt  an,  dass  Vs  der  von  ihm  beobachteten 
Klappenfehler  schon  von  Anfang  an  unvollständig  kompensiert  gewesen 
war  und  dass  dieses  regelmässig  bei  Tricuspidalfehlern ,  recht  oft  bei 
Mitralstenosen  und  den  auf  arteriosklerotischer  Basis  eotstehenden 
Klappenfehlern  älterer  Leute  vorzukommen  pflegt ;  im  übrigen  wird  der 
weitere  Verlauf  der  Dekompensation  im  allgemeinen  weniger  von  der 
Art  des  Klappenfehlers  selbst,  als  vielmehr  durch  die  zahlreichen,  oben 
angeführten  Schädlichkeiten  bestimmt,  die  in  langsamer  Kumulation 
und  wechselseitiger  Ergänzung  die  Tätigkeit  des  Klappenfehlerherzens 
alterieren.  Daneben  sind  auch  Fälle  von  plötzlichen  Todesfällen  in- 
mitten vollständiger  Kompensation  durch  Koronararterienverschluss, 
Embolie  der  Pulmonalis,  Herzruptur  etc.  bekannt. 


XII.  Traumatische  Herzerkrankuiigen. 
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1.  Spontane  Herzruptur. 

Die  Frage,  ob  ein  völlig  gesundes  Herz,  das  weder  makro- 
skopisch noch  mikroskopisch  irgendwelche  Abweichungen  vom  normalen 
Verhalten  erkennen  lässt,  spontan  zerreissen  kann,  muss  nach  dem 
derzeitigen  Standpunkt  unseres  Wissens  verneinend  beantwortet  werden ; 
ein  durchaus  normales  Herz  pflegt  selbst  bei  höchst  gesteigertem  Innen- 
drucke, wie  z.  B.  bei  Aortenstenose  nicht  zu  rupturieren  und  wenn  selbst 
in  der  neueren  Literatur  immer  wieder  ab  und  zu  Beobachtungen  über 
spontane  Zerreissungen  eines  gesunden  Herzens  mitgeteilt  werden,  so 
sind  bei  derartigen  Fällen  dennoch  irgendwelche  kleine  Krankheits- 
herde im  Herzmuskel  übersehen;  so  ist  z.  B.  von  Cnopf  (6)  ein  solcher 
Fall  beschrieben  worden,  bezüglich  dessen  Beurteilung  ich  bereits  dem 
Autor  gegenüber  meine  Bedenken  und  andersartige  Auffassung  (Kunst- 
produkt) geäussert  habe.  Alle  Angaben  über  Spontanrupturen  gesunder 
Herzen  beruhen  demnach  auf  Täuschung  und  eine  solche  ist  um  so 
leichter  möglich,  als  bekanntermassen  selbst  minimale  myokarditische 
Krankheitsherde   den  Ausgangspunkt  für  Herzrupturen  bilden  können. 

Im  übrigen  kommen  als  Ursachen  der  spontanen  Herzzerreissung 
verschiedene  Möglichkeiten  in  Betracht,  denen  allen  gemeinschaftlich 
eine  Schädigung  in  der  Widerstandsfähigkeit  des  Myokards  und  ein 
Missverhältnis  desselben  gegenüber  dem  Blutdrucke  zugrunde  liegt. 

In  diesem  Sinne  können  Infarzierungen  und  Erweichungsherde 
des  Herzmuskels,  die  nach  stärkerer  Sklerose  oder  Verschluss  der  Kranz- 
gefässe  entstehen,  kleinere  bindegewebige  Schwielen,  die  zur  Bildung 
von  aneurysmatischen  Ausbuchtungen  der  Ventrikel  höhle  führen,  Myo- 
kardabszesse,  akute  Herzgeschwüre,  Fremdkörper  (Nadeln),  Echinokokken 
(Kaufmann)  etc.  die  Ursache  einer  Herzzerreissung  bilden. 

Auch  zirkumskripte  Verfettungen  des  Herzmuskels  können  in  dieser 
Hinsicht  von  Bedeutung  sein;  so  beschreibt  z.  B.  Düsterhoff  (7)  bei 
einem  72  jährigen  Manne  eine  Herzruptur,  die  an  der  Stelle  einer  ganz 
umschriebenen  Myokardverfettung  entstanden  war,  wobei  sich  als  Ur- 
sache derselben  konstatieren  Hess,  dass  gerade  der  zur  Rupturstelle 
führende  Ast  der  Koronararterie  atheromatös  entartet  war.  Auch  um- 
schriebene braune  Atrophieen  des  Herzmuskels  in  Verbindung  mit  Skle- 
rose der  Kranzgefässe  sind  an  dieser  Stelle  aufzuführen  und  kamen 
u.  a.  in  den  Fällen  von  Mayer  (24)  und  v.  Malais 6  (23)  als  Ursache 
der  Herzzerreissung  in  Betracht. 

In  allen  diesen  Fällen  handelt  es  sich  also  um  pathologische  Vor- 
gänge, welche  an  einer  umschriebenen  Stelle  die  Widerstandsfähigkeit 
des   Herzmuskels  unter  Verminderung   resp.   völligen  Schwund   seiner 
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kontraktilen  Elemente  reduzieren;  der  weitere  Mechanismus  bei  der  Herz- 
zerreissung  ist  dann  der,  dass  bei  der  Systole  des  Herzens  das  Blut  mit 
grosser  Kraft  gegen  die  verdünnte  Stelle  angetrieben  wird,  so  dass  die- 
selbe zunächst  gezerrt  und  schliesslich,  je  nach  der  Schnelligkeit  des 
Vorganges  zu  einem  akuten  oder  chronischen  Aneurysma  ausgebuchtet 
wird,  das  dann  entweder  schon  unter  dem  Druck  der  gewöhnlichen 
Systole  oder  bei  einer  plötzlichen  Steigerimg  des  Blutdruckes  z.  B.  in- 
folge einer  starken  körperlichen  Anstrengung,  eines  Hustenstosses  etc. 
zerreisst.  Kroll  (Diss.  Greifswald  1895)  beschreibt  sogar  einen  Fall, 
wo  schon  nach  Digitalisdarreichung  ein  brüchiger  Herzmuskel  ruptu- 
rierte. 

Nur  bei  ganz  akut  verlaufenden  grossen  Erweichungsherden  oder 
Abszessen  des  Herzmuskels  kann  dieses  Zwischenstadium  eines  Herz- 
aneurysraas  auch  umgangen  werden  und  die  Ruptur  unter  Einwirkung 
einer  körperlichen  Anstrengung  direkt  zustande  kommen ;  in  allen  übrigen 
und  den  häufigeren  Fällen  —  und  Vetter  (40)  hat  neuerdings  unter 
Anführung  eines  eigenen  Falles  132  diesbezügliche  Beobachtungen  aus 
der  Literatur  zusammengestellt  —  sind  es  aber  vorherige  Aneurysraa- 
bildungen,  die  manchmal  erst  partiell  unter  Bildung  eines  Blutergusses 
in  die  Herzsubstanz  (Apoplexia  cordis),  in  anderen  Fällen  aber  schon 
von  vornherein  total  zerreissen  und  durch  Verblutung  in  das  Perikard 
den  Tod  bedingen.  Die  Feststellung  dieser  Reihenfolge  wird  allerdings 
bei  den  Sektionen  vielfach  durch  die  blutige  Unterwühlung  des  Myo- 
kards erschwert,  so  dass  man  sich  nicht  immer  von  der  Existenz  eines 
vorangegangenen  Aneurysma  überzeugen  kann. 

Im  übrigen  finden  sich  die  meisten  spontanen  Herzrupturen,  ent 
sprechend  dem  Lieblingssitze  der  durch  Koronarsklerose  hervorgerufenen 
Myomalacie  und  Schwielenbildung  am  vorderen  unteren  Abschnitt  des 
linken  Ventrikels  vor ;  als  weitere  Prädisposition  gerade  dieser  Stelle  für 
Herzrupturen  führt  Böttger  (zit.  n.  24)  den  Umstand  an,  dass  auch 
hier  der  Druck,  den  der  linke  Ventrikel  auszuhalten  hat,  am  stärksten 
ist,  während  Meyer  (zit.  n.  24)  ausserdem  bemerkt,  dass  die  Musku- 
latur an  der  Herzspitze  schon  physiologisch  gegenüber  den  anderen 
Wandabschnitten  des  linken  Ventrikels  am  dünnsten  ist.  An  anderen 
Stellen  kommen  Herzrupturen  seltener  vor  und  solche  des  rechten  Ven- 
trikels, worüber  ausser  dem  fraglichen  Fall  von  Cnopf  keine  weiteren 
neueren  Beobachtungen  vorliegen,  sind  nachRibbert  (spez.  Pathologie) 
vorwiegend  durch  stärkere  fettige  Substitutionen  der  rechten  Ventrikel- 
wand bei  gleichzeitiger  fettiger  Degeneration  des  Myokards  bedingt. 

Grösse  und  Form  der  Rupturen  sind  grossen  Schwankungen  unter- 
worfen; abgesehen  von  den  seltenen,  minimalen  Myokardzerreissungen, 
die  oft  nur  für  eine  Sonde  zu  passieren  sind,  pflegen  die  meisten  Herz- 
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ruptureu  eine  Länge  von  etwa  1  cm  zu  besitzen;  da  die  Rupturstellen 
für  gewöhnlieh  einen  zackigen,  gewundenen  Verlauf  besitzen  und  in 
der  Richtung  der  Muskelfasern  von  oben  nach  unten,  seltener  quer, 
verlaufen,  so  sind  dieselben  meistens  schwierig  zu  sondieren,  zumal  die 
äussere  Öffnung  in  der  Regel  der  inneren  nicht  genau  entspricht;  in 
selteneren  Fällen  kommt  es  vor,  dass  sich  der  Risskanal  während  seiner 
Passage  durch  das  Herzfleisch  teilt,  so  dass  man  dann  an  der  Aussen- 
seite  zwei  und  an  der  Innenfläche  nur  eine  Mündung  sieht. 

Die  Angabe,  dass  die  äussere  Rissöffnung  vielfach  grösser,  als  die 
innere  ist,  trifft  für  viele,  aber  nicht  für  alle  Fälle  zu;  regelmässig 
zeichnet  sich  dieselbe  aber  durch  zackige  und  zerfetzte  Ränder  aus,  in 
deren  Umgebung  der  von  Blutmassen  unterwühlte  Herzmuskel  eine 
mürbe,  weiche  und  manchmal  geradezu  breiartige  Beschaffenheit  besitzt. 
Mehrfache  Risse  trifft  man  selten  an. 

Ausser  diesen  Rupturen  kommen  auch  Fälle  von  ausgesprochenen 
(spontanen)  Längsspaltungen  vor,  welche  die  ganze  Dicke  der  Ventrikel- 
wand durchsetzen  und  von  der  Basis  bis  zur  Spitze  des  Herzens  reichen; 
solche  Fälle  sind  allerdings  extrem  selten  und  kommen  selbstverständ- 
lich nur  vor,  wenn  ein  grösserer  Abschnitt  der  Ventrikelwand  myoma- 
lacisch  eingeschmolzen  ist;  auch  sie  entstehen,  wie  überhaupt  alle  spon- 
tanen Herzrupturen,  zu  dem  Zeitpunkte  der  höchsten  Spannung  des 
Ventrikels  d.  h.  im  Beginne  seiner  Systole. 

Von  der  Grösse  und  Form  des  Risses  sowie  dem  Zustande  der 
jeweiligen  Herzkraft  hängt  dann  weiter  die  Menge  und  andererseits  auch 
zum  Teil  die  Beschaffenheit  des  in  die  Perikardialhöhle  austretenden 
Blutes  ab;  die  Quantität  desselben  ist  verschieden  gross,  bald  sind  es 
nur  einige  Esslöffel  voll,  bald  handelt  es  sich  um  ausgiebigere  Blut- 
ausammlungen  von  500 — 600  ccm,  so  dass  man  in  solchen  Fällen  ein 
grosses  dunkles  Blutkoagulum  in  der  Perikardialhöhle  findet,  welches 
bei  etwas  festerer  Konsistenz  geradezu  einen  Abguss  derselben  bilden 
kann.  Dass  unter  solchen  Umständen  ein  baldiger  Tod  erfolgt,  ist  leicht 
verständlich,  doch  ist  die  Frage,  ob  derselbe  infolge  einer  mechanischen 
Behinderung  der  Herzaktion  durch  die  im  Perikardialsack  angehäuften 
Blutkoagula  (cf.  später)  oder  einen  Druck  derselben  auf  die  grossen 
Hohlvenen  (Cohnheim)  oder  durch  eine  Anämie  der  Gehirngefässe 
(Meyer,  Barth)  hervorgerufen  wird,  noch  nicht  entschieden. 

Die  statistischen  Angaben  der  neueren  Zeit,  wie  sie  u.  a.  in  der 
Arbeit  von  Vetter  (40)  vorliegen,  haben  endlich  ergeben,  dass  die 
meisten  Herzrupturen  bei  Individuen  von  60—65  Jahren  vorkommen, 
wobei  das  männliche  Geschlecht  infolge  der  grösseren  Häufigkeit  des 
Atheroms  in  stärkerer  Zahl,  als   das  weibliche  Geschlecht  beteiligt  ist. 
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2.  Traumatische  Herzruptur. 

Der  sogenannten  spontanen  Herzruptur  stellt  man  gewöhn- 
lich die  Fälle  von  traumatischer  Herzzerreissung  gegenüber, 
obwohl  diese  Unterscheidung  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt 
aus  nicht  ganz  berechtigt  ist,  denn  einerseits  gibt  es  erwähn termassen 
keine  Spoutanrupturen,  d.  h.  selbständige  Zerreissungen  eines  gesunden 
Herzens  und  andererseits  wird  auch  bei  den  erkrankten  Herzmuskeln 
die  sogenannte  spontane  Ruptur  durch  eine  Gewalteinwirkung  und  zwar 
durch  ein  inneres  Trauma  ausgelöst,  ganz  gleichgültig,  ob  dasselbe  in 
einem  normalen  oder  gesteigerten  Blutdruck  infolge  irgend  einer  körjyer- 
lichen  Anstrengung  etc.  besteht. 

Immerhin  hat  sich  diese  Unterscheidung  aus  praktischen  Gründen 
derart  eingebürgert,  dass  sie  auch  in  Zukunft  beibehalten  werden  wird. 

Die  Bilder,  unter  denen  uns  die  traumatischen  Zerreissungen  des 
Herzens  bei  den  Sektionen  vor  die  Augen  treten,  sind  je  nach  der  Art 
und  Schwere  der  GewalteinWirkung  sehr  verschieden;  in  den  meisten 
Fällen  handelt  es  sich  um  schwere  Unglücksfälle,  wie  Sturz  aus  grosser 
Höhe,  Überfahren-  oder  Verschüttetwerden,  Hufschläge  etc.,  die  zu  mehr 
oder  weniger  ausgedehnten  Verletzungen  der  äusseren  Weichteile  und 
zu  Knochenfrakturen  führen;  in  allen  diesen  Fällen  kann  es  unter  be- 
stimmten Bedingungen,  auf  welche  wir  später  näher  eingehen  werden, 
auch  zu  Zerreissungen  des  Herzens  kommen,  deren  Schwere  und  Aus- 
dehnung in  den  einzelnen  Fällen  zwischen  leichten  oberflächlichen  Ein- 
rissen und  Quetschungen  bis  zu  ausgedehnten  Eröffnungen  der  Ventrikel 
oder  Abreissungen  und  totalen  Zermalmungen  des  Herzens  variiert. 

Neben  diesen  Fällen,  bei  denen  die  Verletzung  des  Herzens  mit 
einer  solchen  des  Brustkorbs  oder  mit  anderweitigen  Körperwunden  ver- 
bunden ist,  kommen  gelegentlich  auch  Fälle  zur  Beobachtung,  bei  denen 
sich  die  äussere  Körperoberfläche  bis  auf  minimale  Hautabschürfungen 
oder  Blutaustritte  als  intakt  erweist;  auch  in  solchen  Fällen  können 
Herzen  rupturieren,  doch  handelt  es  sich  dann  meistenteils  um  Herzen, 
die  bereits  durch  irgendwelche  pathologisch-anatomische  Veränderungen, 
wie  Fettdurch wachsung,  fettige  Degeneration,  starke  Dilatationen  etc. 
geschwächt  und  in  ihrer  Widerstandsfähigkeit  vermindert  sind. 

Immerhin  kommen  doch  auch  Ausnahmen  von  diesem  Verhalten 
vor  und  Bergmann  (4)  hat  z.  B.  einen  Fall  beschrieben,  wo  an  dem 
subkutan  zerrissenen  Herzen  mikroskopisch  keinerlei  Veränderung  nach- 
zuweisen war. 

Sehen  wir  von  einer  detaillierten  Wiedergabe  dieses  Falles  und  den 
anderen  von  Ghedini  (16),  Th.  Fischer  (14),  Kuhnt  (21)  und 
Newton  (25)  publizierten  Beobachtungen  von  subkutanen  Herzrupturen 
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ab,  so  interessiert  uns  an  dieser  Stelle  noch  besonders  die  Angabe  von 
Ebbinghaus  (8),  nach  welchem  solche  subkutanen  Herzrupturen  bei 
genügender  Elastizität  des  Thorax  auf  Uberdehnungsrisse  des  (erkrankten) 
Myokards  und  bei  rigidem  Thorax  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  dif- 
fuse Zertrümmerung  eines  Teiles  der  vorliegenden  Herzwand  durch 
Anschlag  an  die  iimere  Thoraxwand  zurückzuführen  sind. 

Bezüglich  der  Häufigkeit,  mit  welcher  sich  die  einzelnen  Abschnitte 
des  Herzens  bei  den  traumatischen  Zerreissungen  beteiligen,  weichen 
die  Ansichten  der  einzelnen  Autoren  insofern  voneinander  ab,  als  nach 
Ebbinghaus  am  häufigsten  die  Spitze  des  linken  Ventrikels  zerreisst, 
während  nach  Revenstorff  (33)  die  rechte  Seite  des  Herzens  häufiger, 
als  die  linke  betroffen  wird,  wobei  die  Ruptur  des  linken  Vorhofs  wieder 
dominiert.  Demgegenüber  kommen  Zerreissungen  des  Ventrikel-  oder 
Vorhof septum,  mögen  dieselben  isoliert  sein  oder  sich  mit  anderweitigen 
Verletzungen  des  Herzens  kombinieren,  seltener  vor,  ein  Umstand,  der 
nach  Fischer  aus  der  geringen  Oberfläche  des  Septums  zu  erklären 
ist.  Ob  die  Rupturen  desselben  durch  direkte  Gewalteinwirkung  (Fischer, 
Reubold)  oder  durch  ein  indirektes  Trauma  (Terillon,  Rosenthal) 
hervorgerufen  werden,  ist  noch  nicht  entschieden,  doch  kommen  wir  an 
späterer  Stelle  noch  auf  diesen  Punkt  zurück. 

Mitteilungen  über  Rupturen  des  Ventrikelseptums  liegen  in  der 
neueren  Zeit  u.  a.  von  Gross  (17)  vor,  der  die  bisher  veröffentlichten 
Fälle  unter  Einreihung  einer  eigenen  Beobachtung  in  übersichtlicher 
Weise  zusammengestellt  hat. 

Derselben  Aufgabe  wie  Gross  für  die  Rupturen  des  Ventrikel- 
septums hat  sich  Revenstorff  (33)  für  diejenigen  des  Vorhofs  unter- 
zogen; dieselben  sind  noch  seltener,  als  die  vorigen  und  Revenstorff, 
der  selbst  einige  Fälle  von  isolierter  traumatischer  Zerreissung  des 
Vorhofseptums*  beobachten  konnte,  fand  in  der  Literatur  nur  fünf  ein- 
schlägige Beobachtungen  vor,  die  in  neuerer  Zeit  noch  durch  Geill 
(Vierteljahrsschr.  f.  gerichtl.  Med.  XIX)  um  drei  bereichert  sind. 

Über  Fälle  von  partieller  oder  vollständiger  Abreissung  des  Herzens 
hat  Nobiling  (26)  sieben  eigene  Beobachtungen  publiziert,  von  denen 
namentlich  die  erste  bemerkenswert  erscheint. 

Es  handelte  sich  hier  um  eine  39  jährige  Frau,  die  sich  im  Verfolgungswahn  von 
der  Eisenhahn  überfahren  lassen  wollte  und  gegen  einen  Pfahl  zurUckgeschleudert  wurde. 
Äusserlich  fanden  sich  bei  der  Besichtigung  der  Leiche,  abgesehen  von  einer  Unter- 
schenkelfraktur nur  unerhebliche  Hautabschürfungen  nebst  Blutunterlaufangen  am  Gesiebt 
und  an  den  Händen  vor,  während  sich  nach  Abtragung  der  Weichteile  auch  noch  eine 
Querfraktur  des  Brustbeins  konstatieren  liess.  Vollständig  zermalmt  waren  die  unteren 
Hälften  der  beiden  Lungenunterlappen,  so  dass  in  jede  Pleurahöhle  ca.  ^(a  Liter  dünn- 
flüssigen Blutes  ausgetreten  war.  Das  Zwerchfell,  dessen  vordere  Hälfte  von  dem 
Sternum  und  den  Rippenknorpeln  vollständig  abgerissen  war,  zeigte  in  der  Mitte  einen 
grossen,  von  vorn   nach   hinten  verlaufenden  Riss,   durch  welchen   das  an  der  Ansatz- 
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stelle  seiner  grossen  Gefässe  abgerissene,  aber  sonst  yoUkommen  unversehrte  blaüeere 
Herz  geradezu  wie  ein  Projektil  in  die  Bauchhöhle  hinabgeschleudert  war,  so  dass  es 
bei  der  Obduktion  im  kleinen  Becken  auf  dem  Blasenscheitel  angetroffen  wurde;  von 
sonstigen  Verletzungen  fanden  sich  noch  mehrfache  Einrisse  der  Aorta  und  eine  voll- 
ständige Zermalmung  des  linken  Leberlappens  und  des  Pankreas  vor. 

In  seinen  übrigen  Beobachtungen  schildert  Nobiling  noch  einige 
weitere  Beobachtungen  von  partieller  oder  totaler  Abreissung  des  Herzens, 
wobei  dasselbe  in  einigen  Fällen,  ähnlich  wie  in  der  Beobachtung 
von  Saxer  (38)  durch  die  Gewalteinwirkung  in  den  Pleuraraum  ge- 
schleudert war. 

Über  den  genaueren  Mechanismus  der  Herzzerreissung 
hat  Revenstorff  (33)  kürzlich  eine  sehr  eingehende  Arbeit  publiziert, 
die  den  nachfolgenden  Ausführungen  zugrunde  liegen  solF). 

Der  einfachste  Modus,  der  bei  allen  Herzverletzungen  mit  kom- 
plizierenden Rippenfrakturen  zu  berücksichtigen  ist,  ist  der,  dass  spitze 
Rippen-  oder  Brustbeinfragmente  das  Herz  durchspiessen.  Dieser  Vor- 
gang kommt  zweifelsohne  vor,  doch  ist  derselbe  nicht  so  häufig,  wie  im 
allgemeinen  angenommen  wird,  denn  Revenstorff  berechnet  aus  den 
älteren  Statistiken  von  Fischer  und  Schuster,  dass  nur  16,5 *^/o  der 
Herzverletzungen  auf  diese  Weise  zustande  kommen;  es  bleibt  demnach 
mit  83,5^/0  noch  die  weitaus  grösste  Zahl  von  Herzverletzungen  übrig, 
denen  eine  andere  Entstehungsart  zugrunde  liegt;  bezüglich  dieser  werden 
von  dem  genannten  Autor  drei  Hauptgruppen,  nämlich  die  Quetsch ungs- 
rupturen,  die  Platzrupturen  und  die  Zerrungsrupturen  unter- 
schieden. 

Mit  der  Möglichkeit  einer  Quetschungsruptur  muss  man  nach 
ihm  bei  allen  denjenigen  Traumen  rechnen,  die  mit  Quetschungen  des 
Körpers  verbunden  sind,  doch  sind  dieselben  für  das  Zustandekommen 
der  Herzrupturen  nur  in  denjenigen  Fällen  verantwortlich  zu  machen, 
wenn  an  der  Rupturstelle  besondere  Charakteristika,  wie  „Sugillationen 
und  Zusammenhangstrennungen  der  Aussen-  und  Innenwände  des 
Herzens  bei  einander  entsprechenden  Stellen  und  in  gleicher  Höhe, 
Zerfetzung  und  Zermalmung  der  Muskulatur  oder  der  Gefässhäute"  zu 
erkennen  sind;  sind  diese  Befunde  nicht  hinreichend  deutlich  ausgeprägt, 
so  ist  die  direkte  Quetschung  nur  als  ein  begleitender,  eventuell  die 
Entstehung  einer  Ruptur  begünstigender  Umstand  zu  betrachten.  Im 
übrigen  kommt  die  Quetschungsruptur  an  jedem  Teile  des  Herzens  vor, 
doch  ist  der  rechte  Vorhof  wegen  seiner  anatomischen  Lage  besonders 
zu  derselben  disponiert. 

Auf  experimentellem  Wege  ist  es  Revenstorff  trotz  mehrfacher 


^)  Vergl.  zu  diesem  Abschnitt  auch  Luft,  G.,   Zur  Kasuistik  der  trauniatischen 
Ruptur  des  Herzens.    Dies.  Giessen  1903. 
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Versuche  nie  gelungen,  durch  Kompression  des  Thorax  mittelst  des 
Schraubstockes  eine  typische  Quetschungsruptur  der  Vorhöfe  zu  erzeugen, 
da  die  verhältnismässig  dünne  und  elastische  Vorhofswand  eben  sehr 
grosse  Gewalten  vertragen  kann,   bis  sie  einer  Zermalmung  unterliegt. 

Bezüglich  der  zweiten  Gruppe,  der  Platzrupturen,  hat  Chaussier 
die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  bei  ihnen  durch  den  starken  Druck 
auf  den  Thorax  zunächst  die  Aorta  komprimiert  wird  und  der  Unke 
Ventrikel  infolge  Anstauung  des  Blutes  in  demselben  bei  allzu  starker 
Ausdehnung  rupturiert;  es  gelang  ihm  auch  tatsächlich  bei  einem  Hunde 
Dach  vorheriger  Abbindung  der  Aorta  durch  Kompression  des  Thorax 
eine  Ruptur  des  linken  Ventrikels  und  Vorhofs  zu  erzeugen. 

Auch  Gross  (17)  konnte  an  einem  abgebundenen,  aus  der  Leiche 
herausgenommenen  und  mit  Wasser  gefüllten  Herzen  durch  Keulen- 
schläge den  rechten  Vorhof  rupturieren  und  Revenstorff  gibt  gleich- 
falls an,  dass  man  an  einem  abgebundenen  und  mit  Wasser  gefüllten 
Herzen  eine  Ruptur  erzeugen  kann,  wenn  dasselbe  mit  hinreichender 
Kraft  gegen  den  Boden  geschleudert  wird,  doch  sind  derartige  Versuche 
nach  ihm  für  das  in  seiner  natürlichen  Lage  belassene  und  vom  festen 
Herzbeutel  umschlossene  Herz  um  so  weniger  zu  verwerten,  als  man 
unter  solchen  Umständen,  solange  das  Perikard  unversehrt  ist,  selbst 
grosse  Gewalten  auf  das  Herz  einer  Leiche  einwirken  lassen  kann,  ohne 
dass  eine  Ruptur  des  Herzens  zustande  kommt;  auch  spricht  sich 
Revenstorff  dagegen  aus,  dass  auf  diese  Weise  z.  B.  durch  Anprall 
gegen  die  Wirbelsäule  der  Herzbeutel  zerreissen  kann. 

Clado  setzte  die  Herzruptur  bei  Kompression  des  Thorax  in 
Analogie  zu  dem  Platzen  eines  stark  komprimierten  Gummiballons  und 
gibt  gleich  anderen  an,  dass  infolge  der  Gewalteiuwirkung  durch  Kom- 
pression oder  Abknickung  der  zu-  und  abführenden  Gefässe  der  Abfluss 
des  komprimierten  Blutes  eine  Behinderung  erfährt.  Dieses  Moment 
spielt  auch  in  den  Erklärungsversuchen  einiger  anderer  Autoren  für  das 
Zustandekommen  der  Ventrikelseptumrupturen  eine  Rolle. 

Nach  Revenstorff  ist  eine  Abknickung  der  grossen  Gefässe  nicht 
erforderlich,  doch  wird  auch  von  ihm  die  Erklärung  der  Herzzerreissnng 
als  Platzruptur  für  einen  Teil  der  Fälle  akzeptiert  und  zwar  speziell 
in  denjenigen  Fällen,  wenn  bei  der  Kompression  des  Herzens  zwischen 
Brustbein  und  Wirbelsäule  ein  Teil  des  Blutes  in  den  einzelnen  Herz- 
teilen abgeschlossen  wird.  „Solche  Stellen  sind  vornehmlich:  die  Herz- 
ohren und  die  Ventrikel.  Ausserdem  rechnet  hierher  der  Anfangsteil 
der  grossen  Arterien,  deren  Lumen  an  beliebiger  Stelle  durch  die  kom- 
primierende Gewalt  verschlossen  werden  kann,  so  dass  sich  zwischen 
dieser  Verschlussstelle  und  den  eingestellten  Klappen  eine  beliebig  grosse 
Blutmenge  befindet." 
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„An  diesen  Stellen  kann  also  als  Folge  einer  fortwirkenden  Kom- 
pression durch  die  Gewalteinwirkung  das  komprimierte  Blut  (eventuell 
nur  wenige  com  I)  sich  gewaltsam  seinen  Ausweg  suchen  und  die  Hera- 
wand zum  Platzen  bringen.  Speziell  an  den  Herzohren  scheint  die 
Ruptur  ziemlich  häufig  auf  diesen  Mechanismus  zurückgeführt  werden 
zu  können.  Die  Ruptur  zeigt  bestimmte  Merkmale:  sie  sitzt  an  oder 
in  der  Nähe  der  Spitze  des  Vorhofes,  ist  von  wechselnder  Grösse, 
aber  meist  klein  und  hat  unregelmässig  gestaltete  Ränder.  Der  Art 
ihrer  Entstehung  entsprechend  hat  sie  ihren  Sitz  niemals  an  der 
Basis  des  Herzohres  !** 

,,Die  Platzruptur  der  Ventrikel  sitzt  ebenfalls  vielfach  an  oder  in 
der  Nähe  der  Spitze.  In  typischen  Fällen  findet  man  eine  schmale 
Wunde,  die  aussen  eine  Länge  von  eventuell  mehreren  Centimetern 
hat,  innen  dagegen  eine  feine,  manchmal  zwischen  den  Trabekeln  ver- 
borgene,  nur  für  eine  Sonde  durchgängige  Öffnung  zeigt." 

Das  Gros  der  traumatischen  Herzzerreissungen  führt  Re  venstorff 
aber  auf  Zerrungsrupturen  zurück  und  zwar  reisst  bei  denselben 
die  Herzwand  an  derjenigen  Stelle  ein,  an  welcher  sie  bei  der  Ver- 
drängung des  Herzens  am  straffsten  angespannt  wird ;  als  solche  bevor- 
zugte Stellen  führt  er  die  Vorhofswände  und  die  Anfangsteile  der  grossen 
Gefässe  an. 

Dieser  Mechanismus  lässt  sich  nach  ihm  auch  an  der  Leiche 
illustrieren.  Wird  nämlich  ein  nach  vorheriger  Eröffnung  des  Herz- 
beutels freigelegtes  Herz,  welches  nach  allen  Richtungen  frei  beweglich 
ist,  nach  links  verlagert,  „so  spannt  sich  der  um  den  unteren  Rand  des 
rechten  Herzohres  verlaufende  Teil  der  rechten  Vorhofswand  an;  bei 
Verlagerung  nach  rechts  die  entsprechende  Stelle  des  hnken  Vorhofs, 
bei  Verlagerung  nach  oben,  wie  es  fast  verständlich  erscheint,  die  Be- 
grenzung der  Einmündungssteile  der  Vena  cava  inf.  Wird  die  Lungen- 
wurzel und  die  Vena  cava  sup.  fixiert,  so  tritt  die  Anspannung  der  be- 
treffenden Partie  der  Vorhofswand  bereits  bei  einer  geringen  Verschie- 
bung auf.  —  Zerrt  man  mit  etwas  grösserer  Gewalt,  so  kommt  es  an 
den  bezeichneten  Stellen  zur  Ruptur.  Diese  Zerrungsrupturen  haben 
eine  typische  Lokalisation  und  Beschaffenheit.  Es  sind  mehr  oder 
weniger  glattrandige  oder  zackige  Risse  an  der  Basis  der  Herzohren. 
Häufig  finden  sich  daneben  an  anderen  Stellen  der  Vorhofswand  ober- 
flächliche Endokardrisse,  die  parallel  der  Atrioventrikulargrenze  verlaufen. 
Immer  findet  sich  das  Endokard  in  grösserer  Ausdehnung  zerrissen,  als 
die  darunter  liegende  Muskulatur.'' 

Auch  diese  Versuchsergebnisse  an  der  Leiche  sind  natürlich  nnr 
mit  Vorsicht  für  das  Verhalten  des  blutgefüllten  Herzens  des  lebenden 
Menschen  zu  verwerten,  doch  hat  Re  venstorff  dieselben  noch  durch 
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einen  Tierversuch  zu  bestätigen  versucht,  wobei  es  ihm  gelang,  an 
einem  ertränkten  und  unmittelbar  darauf  geöffneten  Meerschweinchen 
nach  Fixierung  der  Lungenwurzel  „an  dem  noch  lebhaft  pulsierenden 
Herzen  bei  Verlagerung  des  Herzens  nach  links  durch  einfachen  Zug 
an  dem  zwischen  zwei  Finger  gefassten  Ventrikelkegel  eine  typische 
Zerrungsruptur  des  rechten  Vorhofes  an  der  Basis  des  Herzohres  zu 
erzeugen,  aus  der  das  Blut  im  Moment  der  Zerreissung  in  flachem 
Bogen  herausschoss/' 

Unter  diesen  Gesichtspunkten  sind  nach  Revenstorff  zunächst 
alle  Vorhofsrupturen,  sofern  sie  nicht  durch  besondere  Anzeichen  einer 
Quetschung  ausgezeichnet  sind,  nach  dem  Mechanismus  der  Zerrungs- 
ruptur entstanden,  wobei  er  die  massgebenden  Gesichtspunkte  in  folgen- 
den 3  Sätzen  formuliert: 

„1.  die  typische  Ruptur  des  rechten  Vorhofes  an  der  Basis  des 
Herzohres  hat  zur  Voraussetzung,  dass  das  Herz  nach  links 
verlagert  und  gezerrt  wurde.  Das  Herz  weicht  nach  links  aus 
bei  Gewalten,  die  nicht  nur  die  rechte  Seite,  sondern  auch  die 
Mitte  der  Brust  treffen  und  bei  Kompression  des  Thorax  durch 
eine  von  rechts  nach  links  über  den  Thorax  sich  verschiebende 
Gewalteinwirkung. 

2.  Die  entsprechende  Ruptur  des  linken  Vorhofes  ist  die  Folge 
einer  Verlagerung  des  Herzens  nach  rechts  und  nachfolgender 
Zerrung.  Das  Herz  weicht  nach  rechts  aus  bei  allen  Gewalten, 
die  die  linke  Thoraxhälfte  komprimieren.  Das  kommt  vor  bei 
allen  Gewalten,  die  die  linke  Thoraxhälfte  treffen  und  rollenden 
Gewalten,  die  von  links  nach  rechts  über  den  Thorax  sich  be- 
wegen. 

3.  Die  Ruptur  des  rechten  Vorhofes  an  der  Einmündungssteile  der 
Vena  cava  inf.  oder  Ruptur  dieser  selbst  wird  erzeugt  bei  Ver- 
lagerung des  Herzens  nach  oben  oder  nach  der  Seite  und  ge- 
stattet dieselben  Rückschlüsse  auf  die  Art  der  Gewaltein- 
wirkung.'' 

Im  Anschluss  hieran  geht  Revenstorff  auf  den  Mechanismus 
der  Abreissung  des  ganzen  Herzens  ein,  wobei  er  der  Ansicht 
entgegentritt,  dass  das  Herz  in  solchen  Fällen  durch  die  Gewaltein- 
wirkung auf  einmal  abgerissen  wird.  Der  Vorgang  des  Abreissens  kann 
in  seinen  einzelnen  Phasen  vielmehr  nur  so  gedacht  werden,  „dass  die 
Vorhofswand  zunächst  nur  an  der  am  stärksten  gespannten  Stelle  einreisst. 
Wirkt  die  Gewalt  fort,  so  erfolgt  der  Reihe  nach  das  Einreissen  der 
nächstfolgenden  jeweilig  angespannten  Partie  der  Vorhofswand  mit  der 
charakteristischen  Anordnung  der  Rupturlinie  um  die  ganze  Zirkum- 
ferenz  der  Vorhöfe  parallel  dem  Ostium  venosum." 
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„Schliesst  man  sich  dieser  Auffassung  an,  so  sind  alle  Fälle  von 
einfacher  Vorhofsruptur,  sobald  die  Rupturstelle  derartig  beschaffen  und 
lokalisiert  ist,  dass  sie  in  die  Peripherie  des  eben  bezeichneten  Kreises 
um  die  Vorhöfe  fällt,  als  Vorstufen  des  vollkommen  abgerissenen  Herzeus 
aufzufassen." 

In  einem  weiteren  Abschnitt  wendet  sich  Revenstorff    zu  dem 
Mechanismus  der  Septumrupturen,  die  nach  seiner  Ansicht  gleich- 
falls als  solche  Zerrungsrupturen  infolge  übermässiger  Anspannung  des- 
selben aufzufassen  sind  und  zwar  lässt  sich  das  Verhalten  des  Septums 
wegen  seiner  dreieckigen  Form,  der  Art  seiner  Aufhängung  und  seiner 
dreieckigen  Beschaffenheit  in  solchen  Fällen  folgendermassen  formulieren: 
„a)  Wird  die  Herzspitze  der  Wirbelsäule  genähert,  so  ändert  sich 
zugleich  die  Ebene   der  Atrioventrikulargrenze  in  dem  Sinne, 
dass  sie  sich  der  horizontalen  nähert ;  der  Drehpunkt  ist  die 
Insertionsstelle  der  grossen  Arterien.    Dadurch  wird  das  Vor- 
hofsseptum  entspannt  und  zwar  vor  allem  in  seinen  hinteren, 
am  meisten  nach  rechts  gelegenen  Abschnitten. 

Würde  ein  Herz,  das  durch  eine  äussere  Gewalt  in  diese 
Lage  gebracht  ist,  durch  dieselbe  Gewalt  ausserdem  gewalt- 
sam nach  abwärts  gezerrt,  so  würde  das  nicht  angespannte 
Sept.  atriorum  überhaupt  nicht,  vielmehr  die  grossen  arteriellen 
Gefässe  durch  die  Zerrung  getroffen  werden. 

b)  Wird  dagegen  die  Herzspitze  von  der  Wirbelsäule  entfernt 
(in  der  Ebene  des  Septums),  so  spannt  sich  das  Septum 
atriorum.  Der  obere  Teil  des  Ventrikelseptums  ist  völlig  ent- 
laustet. Wird  das  Herz  in  dieser  Situation  nach  abwärts  ge- 
zerrt, so  muss  das  Septum  atriorum  einreissen.  Der  Gegen- 
zug wird  von  den  grossen  venösen  Gefässen  ausgeübt. 

c)  Wird  die  Herzspitze  noch  weiter  von  der  Wirbelsäule  ent- 
fernt und  das  Herz  gezerrt,  so  spannt  sich  nunmehr  die 
hintere  Wand  der  Vorhöfe  und  reisst  bei  entsprechender  Ge- 
walteinwirkung ein". 

„Aus  diesen  Ausführungen  geht  hervor,  dass  eine  isolierte  Vorhof- 
septumruptur  durch  Zerrung  nur  bei  einer  ganz  bestimmten  Lage  des 
Herzens  zustande  kommen  kann,  nämlich,  wenn  infolge  einer  äusseren 
Gewalt  die  unter  „b''  bezeichneten  Verhältnisse  eintreten  imd  keine  er- 
hebliche Seitwärtsverschiebung  des  Herzens  statthatte." 

„In  jedem  anderen  Falle  wird  sich  die  Septumruptur  mit  anderen 
Rupturen  des  Herzens  kombinieren,  die  je  nachdem  die  Vorder-  oder 
Rückwand,  den  rechten  oder  linken  Vorhof  betreffen." 

Revenstorff  bemerkt  dazu,  dass  aber  der  Mechanismus  der 
Zerrungsruptur  nicht  der  einzige  ist,  der  an  der  Vorhofscheidewand  vor- 
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kommen  kann,  sondern  er  beschreibt  auch  einen  Fall,  wo  die  Verletzung 
derselben  wahrscheinlich  ausschUesslich  die  Folge  einer  direkten  Quet- 
schung war. 

In  der  gleichen  Weise  sind  nach  Revenstorff  auch  die  V^en- 
trikelseptumrupturen  als  Zerrungsrupturen  aufzufassen,  während  er  der 
Ansicht  von  Gross  u.  a. ,  nach  welchen  dieselben  infolge  einer  über- 
mässigen Steigerung  des  Blutdruckes  im  Unken  Ventrikel  als  Platz- 
rupturen entstehen  sollen,  widerspricht.  Zur  Begründung  seiner  An- 
sicht führt  er  den  Umstand  an,  dass  in  zwei  von  ihm  beobachteten 
Fällen  nur  die  dem  linken  Ventrikel  zugekehrte  Seite  des  V^entrikel- 
septums  eingerissen  war,  was  bei  der  Annahme  einer  Platzruptur  nicht 
möghch  ist.  Solche  partiellen  Rupturen  des  Ventrikelseptums  sind  im 
übrigen  sehr  selten  und  Revenstorff  hat  in  seinen  beiden  diesbezüg- 
lichen Fällen  überdies  das  eine  Mal  im  linken,  das  andere  Mal  im  rechten 
Ventrikel  eine  partielle  resp.  totale  Abreissung  eines  vom  Septum  ent- 
springenden Papillarmuskels  konstatiert;  auch  dieser  Befund  ist  nach 
ihm  in  gleicher  Weise  wie  bei  einer  ähnlichen  Beobachtung  von  Gross 
durch  eine  übermässige  Zerrung  zu  erklären. 

Im  übrigen  ist  es  nach  Revenstorff  bezüglich  des  Zustande- 
kommens einer  Septumruptur  nicht  nötig,  dass  die  Gewalteinwirkung, 
wie  die  meisten  anzunehmen  pflegen,  plötzlich  zur  Entfaltung  kommt, 
so  dass  sie  das  Herz  in  einem  bestimmten  Füllungs-  und  Kontraktions- 
zustande überrascht ;  es  ist  vielmehr  nach  ihm  nur  nötig,  dass  eine  hin- 
reichend mächtige  Gewalt  vorhanden  ist,  wobei  die  Schnelligkeit  ihrer 
Wirkung  nicht  in  Frage  kommt. 

Zum  Schlüsse  seiner  Arbeit  wird  von  ihm  hervorgehoben,  dass 
nur  diese  drei  Möglichkeiten  für  die  Entstehung  einer  traumatischen 
Herzzerreissung  als  massgebende  Mechanismen  zu  berücksichtigen  sind, 
doch  gibt  er  zu,  dass  es  aus  dem  Sektionsbefunde  manchmal  schwierig 
ist,  zu  sagen,  welcher  Modus  in  dem  speziellen  Falle  vorgelegen  hat, 
weil  die  Rupturstellen  bezüglich  ihrer  Lokali sation  und  Form  gelegent- 
lich ein  ganz  atypisches  Verhalten  zeigen. 

Was  den  Ausgang  der  traumatischen  Herzzerreissung  betrifft,  so 
ist  derselbe  je  nach  der  Lokalisation  und  Grösse  des  Risses  und  nach 
der  Quantität  des  Blutergusses  sehr  verschieden,  doch  kommen  hier, 
abgesehen  von  denjenigen  Fällen,  bei  denen  infolge  einer  totalen  Ab- 
reissung des  Herzens  oder  anderweitiger  durch  das  Trauma  bedingter 
Zerstörungen  lebenswichtiger  Organe  der  Fortbestand  des  Lebens  aus- 
geschlossen ist,  auch  noch  mehrere  andere  Faktoren  in  Betracht,  die 
im  Zusammenhange  mit  den  nächsten  Ausführungen  über  den  Verlauf 
der  Schuss-  und  Stichverletzungen  des  Herzens  zu  be- 
sprechen sind. 
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Über  diese  Arten  von  Herz  Verwundungen  sind  gerade  in  der  neueren 
Zeit  verschiedene  pathologisch-anatomisch  interessante  Arbeiten  publiziert. 

Wie  bei  der  vorigen  Gruppe,  so  fallen  auch  hier  die  Wunden  des 
Herzens  je  nach  dem  Angriffspunkte  und  der  Schwere  der  Verletzung 
bezüglich  ihres  Sitzes,  ihrer  Ausdehnung  und  Verlaufsrichtung  sehr  ver- 
schieden  aus,  so  dass  man  alle  möglichen  Übergänge  von  leichten  ober- 
flächlichen Verletzungen  bis  zu  schwersten  perforierenden  Wunden 
finden  kann. 

Hiemach  richtet  sich  in  erster  Linie  auch  die  Gefährlichkeit  der 
Herzverletzung  und  die  Zeit,  wie  lange  das  betreffende  Individuum  die- 
selbe überlebt,  doch  ist  es  eine  bekannte  und  schon  von  Fischer  {ArcL 
f.  klin.  Chir.  IX)  hervorgehobene  Tatsache,  wie  ausserordentlich  ver- 
schieden sich  das  klinische  Bild  bei  Herzverletzungen  gestalten  kann; 
so  kommt  es  vor,  dass  der  eine  schon  bei  einer  geringen  Verletzung 
seines  Herzens  durch  einen  Nadelstich  sofort  zusammenstürzt,  während 
ein  anderer  noch  mehrere  Stunden  oder  Tage  eine  ausgedehnte  Herz- 
verwundung überleben  kann. 

Während  Fälle  von  momentanem  Tod  durch  Herzlähmung  selten 
und  nur  in  vereinzelten  Beobachtungen  in  der  Literatur  beglaubigt  sind, 
finden  sich  für  die  letzte  Gruppe  auch  in  den  neueren  Arbeiten  wieder 
einige  prägnante  Beispiele  vor,  die  ich  ihres  Interesses  wegen  kurz  er- 
wähnen will. 

So  hat  M.  Richter  (34)  im  gerichtlich-medizinischen  Institut  der 
Wiener  Universität  29  Stichverletzungen  des  Herzens  gesehen,  bei  denen, 
abgesehen  von  zwei  wegen  Komplikationen  nicht  verwertbaren  Fällen, 
je  ein  Fall  nach  50  resp.  24  und  1 V2  Stunden,  zwei  Fälle  nach  30  Stun- 
den und  je  einer  nach  5,  10  resp.  15  Minuten  tödlich  verlief,  während 
fünf  weitere  Fälle  in  noch  kürzerer  Zeit  zum  Exitus  gelangten ;  bei  den 
übrigen  13  Beobachtungen  waren  genaue  Angaben  über  den  Eintritt 
des  Todes  nicht  gemacht,  doch  fand  sich  bei  einem  Falle  der  Vermerk, 
dass  der  Tod  nach  der  Verletzung  augenblicklich  eingetreten  war. 

Während  diese  Beobachtungen  im  allgemeinen  auch  mit  den  An- 
gaben anderer  Autoren  übereinstimmen  und  im  wesentlichen  die  mittlere 
Grenze  einhalten,  innerhalb  welcher  Leute  mit  Herzverletzungen  zu 
sterben  pflegen,  kommen  andererseits  auch  Fälle  vor,  wo  eine  Ve^ 
wundung  des  Herzens  erst  nach  mehreren  Tagen  ihren  tödlichen  Auf- 
gang nimmt. 

So  beobachtete  Ruth  (36)  zwei  Fälle  von  schwerer  Stich  Verletzung 
des  Herzens,  bei  denen  der  Tod  erst  nach  fünf  resp.  acht  Tagen  ein- 
getreten war.  Picht  (Zeitschr.  f.  Medizinalbeamte  XI,  1898,  Nr.  16)  sah 
eine  Stichverletzung  des  rechten  Vorhofs  erst  nach  sechs  Tagen  tödlich 
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enden  und  Zemp  (43)  berichtete  über  einen  Selbstmörder,  der  trotz 
einer  ausgedehnten  Schussverletzung  des  Herzens  und  der  absteigenden 
Aorta  erst  am  neunten  Tage  der  Verletzung  starb. 

Von  weiterem  Interesse  ist  die  Mitteilung  von  Lingg  (22);  der- 
selbe beschreibt  einen  Fall,  wo  sich  ein  Selbstmörder  durch  einen  ein- 
zigen Stich  beide  Herzkammern  in  der  Weise  eröffnete,  dass  infolge  des 
Auftreffens  des  Messers  auf  das  Septum  ventriculorum  der  vorderen 
Herzfläche  nicht  nur  eine  Kommunikation  der  beiden  Ventrikel  unter- 
einander, sondern  auch  jedes  einzelnen  mit  der  Höhle  des  doppelt  per- 
forierten Herzbeutels  zustande  kam.  Trotz  dieser  schweren  Verwundung 
konnte  der  Selbstmörder  noch  das  Messer  aus  der  Wunde  ziehen  und 
war  sogar  imstande,  noch  einen  Angriff  auf  eine  andere  Person  zu  unter- 
nehmen. 

Noch  wunderbarer  ist  der  Fall  von  Parlavecchio  (zit.  n.  11), 
welcher  über  einen  Patienten  berichtet  hat,  der  mit  einer  Herzwunde 
noch  eine  Viertelstunde  bis  zum  Krankenhause  gehen  konnte,  obwohl 
aus  der  3,5  cm  langen  Wunde  des  linken  Ventrikels  jedesmal  bei  der 
Systole  ein  grosser  Blutstrahl  herausspritzte;  die  Wunde  wurde  acht 
Stunden  nach  der  Verletzung  genäht  und  fünf  Wochen  später  der  Patient 
gesund  entlassen. 

Fragen  wir  uns  nach  den  Gründen  dieses  wechselvollen  Verhaltens 
und  den  Ursachen,  weshalb  selbst  bei  gleichartig  schweren  Verletzungen 
des  Herzens  der  Tod  das  eine  Mal  rasch,  im  anderen  Falle  erst  nach 
längerer  Zeit  erfolgt,  so  müssen  wir  zunächst  den  Mangel  einer  ge- 
naueren Kenntnis  dieser  Dinge  eingestehen,  doch  kommen  hier  ver- 
schiedene Möglichkeiten  in  Betracht. 

Während  man  in  früheren  Zeiten  der  Annahme  huldigte,  dass  eine 
Herzverletzung,  gleichviel  welcher  Schwere,  jedesmal  den  sofortigen  Tod 
bedingt,  wird  von  allen  neueren  Forschern  übereinstimmend  angegeben, 
dass  mit  Ausnahme  der  Fälle  von  totaler  Herzabreissung  und  Fällen 
hochgradigster  sonstiger  Verwundungen,  der  sofortige  Stillstand  des 
Herzens  selten  ist. 

Immerhin  kommen,  wie  bereits  erwähnt,  z.  B.  bei  Verletzungen 
des  Herzens  durch  eine  Nadel  ganz  plötzliche  Todesfälle  vor  und  diese 
suchte  man  sich  durch  eine  Einwirkung  des  Traumas  auf  die  Nerven- 
zentren und  Nerven  des  Herzens  zu  erklären,  zumal  von  Kronecker 
und  Schmey  (Sitzungsber.  d.  Berlin.  Akad.  1884)  bei  Hunden  und 
Kaninchen  in  der  Vorhofsscheidewand  eine  Stelle  vorgefunden  wurde, 
deren  Verletzung  durch  einen  Nadelstich  einen  sofortigen  Stillstand  der 
Herzfunktion  erzeugte;  auf  Grund  dieser  Beobachtung  sprach  man  die 
Vermutung  aus,  dass  ein  ähnliches  Koordinationszentrum  vielleicht  auch 
beim  Menschen  vorhanden  sei. 
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Wenn  auch  an  der  Richtigkeit  dieser  Beobachtungen  kein  Zweifel 
möglich  ist,  so  sind  dieselben  doch  nicht  ohne  weiteres  zur  Erklärung 
der  plötzlichen  Todesfälle  nach  einer  Herzverletzung  zu  verwerten,  denn 
einmal  kommen  plötzliche  Todesfälle  auch  nach  Verletzungen  ver- 
schiedener Herzbezirke  vor,  so  dass  man  mehrfache  Koordiuations- 
zentren  im  Herzmuskel  supponieren  müsste  und  andererseits  haben  die 
neueren  Untersuchungen  von  Krehl,  Romberg  und  His  (vergl.  Ab- 
schnitt I)  nachgewiesen,  dass  man  die  Verletzung  der  Herzganglien  um 
so  weniger  zur  Erklärung  des  Herzstillstandes  bei  den  Versuchen  von 
Kronecker  und  Schmey  beschuldigen  kann,  als  dieselben  wegen 
ihrer  Abstammung  vom  Sympathikus  und  ihres  sensiblen  Charakters 
mit  der  motorischen  Funktion  des  Herzens  nichts  zu  schaffen  haben; 
ausserdem  wurde  durch  Engelmann  (Arch.  f.  d.  ges.  Psych.  1896) 
die  Tatsache  festgestellt,  dass  man  den*  Herzmuskel  von  verschiedenen 
Seiten  her  so  einschneiden  kann,  dass  der  Muskel  zwar  noch  zusammen- 
hängt,  die  längs  verlauf  enden  Nervenfasern  aber  ohne  Zweifel  durch- 
schnitten sein  müssen  und  dass  trotzdem  noch  eine  fortlaufende  Muskel- 
kontraktion zustande  kommt. 

Auch  Rehm  (31)  schliesst  sich  neuerdings  diesen  Ansichten  an 
und  meint,  dass  Beobachtungen  am  Menschen,  die  den  Kronecker- 
Schmey sehen  Befunden  gleichen,  fehlen. 

Sehen  wir  von  diesen  ganz  akuten  Todesfällen  ab,  so  wird  sich 
der  weitere  Verlauf  —  sofern  die  Herzwunde  nicht  heilt,  worauf  wir 
später  zu  sprechen  kommen  werden  —  im  wesentlichen  nach  der  Grösse 
des  Blutergusses  und  danach  richten,  ob  derselbe  rasch  oder  langsam 
erfolgt  und  ob  sich  das  austretende  Blut  an  die  freie  Oberfläche  oder 
eine  geschlossene  Körperhöhle  ergiesst. 

Daneben  kommt  die  Stelle  der  Verletzung  in  Betracht,  da  nicht 
alle  Verwundungen  der  einzelnen  Herzabschnitte  gleich  gefährlich  sind: 
so  wird  im  allgemeinen  angegeben,  dass  Wunden  der  Vorhöfe  gefähr- 
licher sind  als  solche  der  Ventrikel  und  dass  der  rechte  Vorhof  in  dieser 
Hinsicht  sogar  den  linken  übertrifft.  Schusswunden  im  speziellen  führen 
nach  Schuster  (zit.  n.  43)  für  gewöhnlich  nur  dann  zu  einem  raschen 
Tod,  wenn  sie  mit  gleichzeitigen  Zerreissungen  des  Myokards  verbunden 
sind,  während  sie  in  anderen  Fällen,  wie  wir  später  sehen  werden,  gar 
nicht  selten,  eventuell  mit  Einheilung  des  Geschosses  —  Riethu8(35) 
—  einen  günstigen  Ausgang  nehmen;  ebenso  ist  auch  die  Verlaufs- 
richtung der  Wunde  insofern  von  Bedeutung,  als  bei  einer  schiefen 
Durchsetzung  der  Herzwand  durch  einen  Schuss-  oder  Stichkanal  die 
Möglichkeit  eines  klappenförmigen  Verschlusses  desselben  durch  den 
intrakardialen  Druck  gegeben  ist,  so  dass  dem  Ausfliessen  des  Blutes 
gewissermassen    ein  Riegel   vorgeschoben   wird;   dasselbe  kann  der  Fall 
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sein,  wenn  sich  Trabekel  gegen  die  innere  Wundöffnung  legen,  oder 
wenn  die  Wunde  derartig  liegt,  dass  sie  bei  der  Systole  des  Herzens 
gegen  das  Sternum  und  die  Rippen  komprimiert  wird;  bei  Schussver- 
letzungen können  auch  die  Kugeln  selbst  oder  anderweitige  von  ihnen 
mit  fortgerissene  fremde  Bestandteile  die  Wunde  tamponieren  und  auf 
diese  Weise  die  zur  frühzeitigen  Verklebung  derselben  erforderliche 
Thrombenbildung  begünstigen;  Elten  (zit.  n.  43)  hat  darauf  hinge- 
wiesen, dass  sich  auch  die  Herz-  und  Gefässwunden  analog  dem  Uterus 
nach  der  Entbindung  kontrahieren;  auf  diese  durch  die  Zusammen- 
ziehung des  Herzmuskels  bedingte  Deformierung  der  Herzwunden  hat 
schon  Fischer  (1.  c.)  aufmerksam  gemacht  und  es  ist  wohl  denkbar, 
dass  auch  durch  dieses  Moment  die  Grösse  der  Blutung  verringert  oder, 
wie  im  Fall  von  Finkh  (ref.  Zentralbl.  d.  med.  Wiss.  1895  S.  813) 
trotz  perforierender  Wunde  des  Ventrikels  verhindert  werden  kann; 
weiterhin  ist  für  die  Blutung  von  Bedeutung,  ob  sie  während  der  Systole 
oder  Diastole  erfolgt;  die  primären  Blutungen  bei  Herzwunden  sind 
systolischer  Art  und  gefährlicher  als  die  Blutungen  während  der  Diastole. 
Bei  mittelgrossen  Wunden  blutet  es  dabei  für  gewöhnlich  reichlicher 
aus  dem  rechten  als  linken  Ventrikel,  was  man  sich  aus  der  verschie- 
denen Dicke  ihrer  Wand  gedeutet  hat.  Kleine  Wunden  der  Herz- 
kammern hören  bald  auf  zu  bluten,  weil  sich  auf  ihnen  schon  frühzeitig 
Thromben  bilden  können,  die  den  Wundkanal  verlegen.  Bezüglich  des 
Eintritts  der  Gerinnselbildung  kommen  aber  in  den  einzelnen  Herz- 
abschnitten gewisse  Unterschiede  vor;  da  nach  Landois  selbst  bei 
einem  schwachen  Kohlensäuregehalt  des  Blutes  die  Gerinnung  desselben 
verhindert  oder  verzögert  wird,  so  bilden  sich  nach  Bode  (5)  in  einer 
Wunde  des  rechten  Ventrikels  viel  spärlichere  Thromben,  als  in  einer 
solchen  des  hnken  Ventrikels  aus. 

Zu  berücksichtigen  ist  ferner,  dass  auch  anfangs  inkomplette 
Wunden,  wie  im  Fall  von  Beckert  (2)  noch  nachträglich  bei  irgend 
einer  Veranlassung,  die  mit  einer  Erhöhung  des  intrakardialen  Druckes 
verbunden  ist,  perforieren  und  noch  in  späterer  Zeit  den  Tod  bedingen 
können.  Endlich  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  auch  ein  tiefer,  längere 
Zeit  andauernder  Kollaps,  wie  dieses  schon  den  älteren  Ärzten  bekannt 
gewesen,  einen  günstigen  Einfluss  auf  den  Verlauf  von  Herzverletzungen 
hat,  so  dass  von  Boerhave,  Dupuytren,  Pirogoff  etc.  (zit.  n.  35) 
geradezu  ein  energischer  Aderlass  als  „das  einzige  Mittel  zur  Heilung** 
vorgeschlagen  wurde;  tatsächlich  ßnden  sich  denn  auch  in  der  Statistik 
Fischers  (1.  c.)  unter  72  geheilten  Herzwunden  20  Fälle,  bei  denen 
der  Aderlass  in  ausgedehnter^ Weise  zur  Verwendung  gekommen  war. 

Ausser  diesen,  die  Grösse  des  Blutergusses  modifizierenden  Mo- 
menten   komlnen   für   den    Verlauf   der  Herzverwundungen    noch    ver- 
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schiedene  weitere  Faktoren  in  Betracht,  denen  zum  mindesten  eine  gleich 
grosse  Bedeutung  beizumessen  ist. 

In  dieser  Hinsicht  haben  wir  zunächst  die  Frage  aufzuwerfen,  auf 
welche  Weise  das  in  den  Herzbeutel  ergossene  Blut  auf  die  Tätigkeit 
des  Herzens  wirkt.  Über  die  Bedeutung  dieser  sogenannten  „Herz- 
tamponade" (Rose)  ist  viel  gestritten  worden;  schon  Cohnheim 
(Vorles.  üb.  allg.  Pathol.  1882)  hat  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigt 
und  dieselbe  auch  experimentell  in  Angriff  genommen,  indem  er  bei 
Hunden  in  das  freigelegte  Perikard  verschieden  grosse  Quantitäten  von 
Ol  injizierte;  er  beobachtete  dann,  dass  mit  zunehmender  Spannung  des 
Herzbeutels  der  arterielle  Blutdruck  sank,  während  derselbe  in  den 
Venen  gleichmässig  stieg,  weil  das  abnorm  gespannte  Perikard  offenbar 
dem  Abfluss  des  Venenblutes  einen  Widerstand  entgegensetzte;  er  schloss 
daraus,  dass  es  jedenfalls  nicht  die  Beeinträchtigung  der  diastolischen 
Kammerausdehnung  durch  den  gefüllten  Herzbeutel  sei,  durch  welche 
die  Störungen  des  Kreislaufs  hervorgerufen  würden. 

Auch  Rehn  (31)  spricht  sich  unter  Berufung  auf  diese  Cohn- 
heim sehen  Versuche  dahin  aus,  dass  die  sogenannte  Herztampouade, 
die  selbstverständlich  nur  bei  Blutansammlung  innerhalb  eines  ge- 
schlossenen Herzbeutels  möglich  ist,  nicht  durch  Druck  auf  das  Herz 
die  Tätigkeit  desselben  sistiert,  sondern  dadurch  wirkt,  dass  infolge  Be- 
hinderung des  Blutzuflusses  aus  den  Venae  cavae  ,,ein  Leerpumpeu  und 
Stillstand  des  Herzens"  herbeigeführt  wird. 

Demgegenüber  wies  Bode  (5)  neuerdings  wieder  durch  Tierver- 
suche nach,  dass  die  Exkursionsbreite  der  Ventrikel  während  der  Systole 
und  Diastole  im  blutgefüllten  Perikard  geringer  ist  und  dass  sich  erst 
nach  Ausräumung  aller  Blutmassen  wieder  eine  lebhaftere  und  aus- 
giebigere Herzaktion  bemerkbar  macht,  während  die  zu  dem  gleichen 
Zwecke  vorgenommenen  früheren  Untersuchungen  von  Max  Richter 
(34)  in  dieser  Hinsicht  zu  einem  negativen  Resultat  gekommen  waren. 

In  aller  letzter  Zeit  hat  sich  auch  Placzek  (30)  experimentell  mit 
der  Lösung  der  Frage  befasst. 

Er  bediente  sich  bei  seinen  Versuchen  eines  besonderen  Instru- 
mentes, mit  dem  es  möglich  war,  dass  die  Herzbeutelöffnung  noch  vor 
dem  Stich  in  die  Herzwand  wieder  verschlossen  wurde  und  auch  an- 
dauernd verschlossen  blieb;  dieses  Instrument,  von  welchem  sich  eine 
genaue  Beschreibung  und  Abbildung  in  der  Arbeit  des  genannten  Autors 
befindet,  war  mit  einem  Manometer  verbunden,  so  dass  der  Druck  des 
in  den  Herzbeutel  austretenden  Blutes  genau  bestimmt  werden  konnte; 
ausserdem  wurde  bei  einem  jeden  Versuch,  der  an  einem  Kaninchen 
oder  Hunde  vorgenommen  wurde,  die  linke  Carotis  mit  dem  Gad-Cowl- 
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sehen  Tonographeu  verbunden  und  die  Druckpulskurve  auf  einem  mit 
berusstem  Papier  umkleideten  Kymographion  verzeichnet. 

Wurde  nun  das  Herz  angestochen,  so  konnte  man  direkt  beob- 
achten, wie  das  Blut  in  den  Herzbeutel  trat  und  denselben  immer  mehr 
anspannte,  während  gleichzeitig  das  Manometer  den  Druck  in  der  Peri- 
kardialhöble,  der  Tonograph  jede  Änderung  der  Herztätigkeit  registrierte. 

Während  nun  Blutdruck,  Herzrhythmus  und  Herzenergie  im  Ver- 
laufe des  eingreifenden  operativen  Eingriffes  bei  der  Freilegung  des 
Herzens  etc.  völlig  unbeeinflusst  blieben,  zeigte  sich  das  freigelegte  Herz, 
worauf  wir  später  noch  in  ausführlicherer  Weise  zu  sprechen  kommen 
werden,  ausserordentlich  reizempfindlich,  indem  eine  jede  Zerrung  des 
Herzbeutels  oder  jeder  Druck  auf  die  Herzwand  die  Druckpulskurve 
sinken  liess ;  dabei  blieb  aber  die  Rhythmizität  des  Herzens  unbeeinflusst, 
während  Co hn heim  (1.  c.)  angegeben  hatte,  dass  ein  starker  Druck 
auf  das  Herz  auch  einen  unregelmässigen  Herzschlag  zur  Folge  hat. 
Ein  weiteres  jähes  Sinken  der  Druckpulskurve  wurde  jedesmal  in  dem 
Momente  des  Anstechens  des  Herzens  konstatiert,  eine  Erscheinung,  die 
nach  Placzek  im  Sinne  eines  auf  den  Bahnen  der  sensiblen  Nerven 
dem  Herzen  zugehenden  Reflexreizes  auf  das  Vasomotorenzeutrum  zu 
erklären  ist. 

Trat  nun  das  Blut  in  den  Herzbeutel  aus  und  füllte  denselben 
immer  praller  an,  so  dass  das  Manometer  einen  wachsenden  Innendruck 
in  der  Perikardialhöhle  registrierte,  so  zeigte  sich,  dass  das  Herz  trotz 
räumUcher  Einengung  seiner  Ausdehnungsmöglichkeit  noch  10  V« — 14 
— 23,  ja  47  Minuten  weiterschlug,  ehe  es  seine  Tätigkeit  sistierte.  Da 
nun  in  keinem  Versuche  der  Manometerdruck  im  Herzbeutel  den  Innen- 
druck des  Herzens  erreichte,  so  ist  nach  Placzek  das  Sistieren  der 
Herztätigkeit  nicht  durch  den  Druck  der  „Tamponade"  bedingt,  sondern 
durch  die  Beschränkung  der  Ausdehnungsfähigkeit  des  Herzens  während 
seiner  Diastole  zu  erklären ;  so  stellen  z.  B.  beim  Kaninchen  etwa  6  ccm 
den  höchsten  für  das  Herz  ertragbaren  Herzbeutelinhalt  dar,  bei  welchem 
eine  Diastole  des  Herzens  noch  zustande  kommen  kann. 

Eine  sehr  merkwürdige  Beobachtung,  wie  das  in  den  Herzbeutel 
ergossene  Blut  auch  ausser  der  eben  berührten  „Tamponade"  noch 
mancherlei  andere  Störungen  und  schliesslich  noch  spät  nach  der  Herz- 
verletzung den  Tod  bedingen  kann,  hat  Ewald  (13)  publiziert.  Der- 
selbe berichtet  über  einen  Fall  von  Streifschuss  des  Herzens,  den  er 
vier  Wochen  nach  der  Verletzung  zur  Obduktion  bekam.  Dieselbe 
ergab,  dass  der  Herzbeutel  eine  Menge  dunkelroten,  flüssigen  Blutes 
enthielt,  welches  in  den  Maschen  der  zwischen  Perikard  und  Herzober- 
fläche befindlichen  Synechien  eingelagert  war.  Nach  Entfernung  dieser 
ziemlich  fest  haftenden  organisierten  Gerinnsel  fand  sich  eine  unregel- 


854  Ch.  Thorel,  Pathologie  der  Kreislau forgane.    A.  Herz. 

massig  verlaufende  und  das  ganze  Perikard  durchsetzende  Rissquetsch- 
wunde vor,  der  an  der  Vorderfläche  des  linken  Ventrikels  etwas  nach 
aussen  vom  Sulcus  longitudinalis  eine  ähnliche  Rissquetschwunde  gegen- 
überlag, während  am  Herzmuskel  nur  eine  ganz  oberflächliche  und 
nirgends  tiefer  gehende  Verletzung  nachzuweisen  war.  Ewald  meint 
zu  diesem  Fall,  dass  es  zunächst  zu  einer  Perikarditis  mit  Organisation 
der  Blutgerinnsel  kam,  wobei  das  sich  organisierende  und  stark  vaskulär!- 
sierte  Bindegewebe  bei  jeder  gesteigerten  Herztätigkeit  wieder  eingerissen 
wurde,  so  dass  die  immer  wieder  von  neuem  auftretende  Blutung  aus 
den  zarten  bindegewebigen  Verwachsungen  schliesslich  zum  Tode  führt«. 
Im  übrigen  gelangen  solche  Blutergüsse  in  das  Perikard  nach 
Herz  Verletzungen,  wenn  sie  spontan  zum  Stehen  kommen,  verhältnis- 
mässig rasch  zur  Resorption,  so  dass  der  Prozess  schliesslich,  wenn  der 
normale  Heilungsvorgang  nicht  durch  bakterielle  Verunreinigungen  ge- 
stört wird,  unter  partieller  oder  vollständiger  Verwachsung  der  Perikard- 
blätter  heilt.  Über  den  zeitlichen  Ablauf  dieser  Vorgänge  liegen  ver- 
schiedene Angaben  vor. 

„So  fand  Marchand  nach  10  Tagen  Herz  und  Herzbeutel  mit 
dicken  blutig  fibrinösen  Auflagerungen  bedeckt,  Riedel  beobachtete 
nach  sieben  Tagen  eine  ganz  enorme  Verdickung  des  Herzbeutels, 
was  die  Freilegung  des  Herzens  ausserordentlich  erschwerte.  Rose 
fand  nach  11  Tagen  das  Perikard  verdickt  und  von  zottigen  Faser- 
stoffmassen  bedeckt,  in  einem  anderen  Falle  nach  13  Tagen  den 
Herzbeutel  adhärent.  tn  dem  Falle  von  Ch  all  and  war  nach 
14  Tagen  nur  wenig  blutige  Flüssigkeit  im  Herzbeutel,  nur  in  der 
Umgebung  der  Schusswunde  bestanden  festere  Verklebungen. 
Pericarditis  adhaesiva  mit  festeren  Verwachsungen  an  einzelneu 
Stellen  fand  Gant  26  Tage  nach  der  Verletzung.  — 

Je  nach  der  Intensität  der  entzündlichen  Erscheinungeu  am 
Herzbeutel  kann  die  Ausdehnung  der  Verwachsungen  verschieden 
sein.  So  fand  Küll  bei  einer  63  Tage  alten  Schussverletzung  des 
Herzens  eine  totale  Verwachsung  beider  Perikardblätter,  wälirend 
Steudner  nach  15  Wochen  nur  an  einigen  Stellen  das  Perikard 
adhärent  fand.  Nach38\2  Monaten  war  in  dem  Fall  von  Connor 
der  Herzbeutel  vollständig  obliteriert,  in  einem  anderen  (Kar- 
linsky)  nach  11  Jahren  nur  die  Narbe  des  Herzbeutels  mit  der 
des  Herzens  verwachsen.  Denselben  Befund  bei  einer  20  Jahre 
alten  Herzverletzung  berichtet  Balch.  Ganz  ähnlich  sind  die  Be- 
funde am  Herzbeutel  bei  geheilten  Stichverletzungen  des  Herzens" 
(nach  35). 

Von  den   weiteren  Abflusswegen   des  aus   dem  verletzten  Herzen 
austretenden  Blutes  kommt   die  Möglichkeit  eines  Übertrittes  desselben 
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nach  aussen,  in  das  Mediastinum,  die  Brust-  und  Bauchhöhle  in  Be- 
tracht; auch  hier  kommt  es  im  wesentlichen  darauf  an,  ob  der  Austritt 
des  Blutes  an  diesen  Stellen  ungehindert  vor  sich  geht  und  dann  eine 
rasche  Verblutung  zur  Folge  hat,  oder  ob  sich  dem  austretenden  Blute 
Hindernisse  gegenüberstellen,  indem  es  durch  Verschiebung  der  Weich- 
teile  oder  durch  Vorlegen  von  Fettgewebe  etc.  vor  die  Öffnung  des 
Wundkanal?  zu  einem  frühzeitigen  Verschluss  desselben  kommt.  So 
beobachtete  Stubbe  (39)  einen  Fall,  wo  eine  Stichverletzung  des  Herzens 
aus  diesen  Gründen  erst  ganz  allmählich  zum  Verblutungstode  in  die 
Pleurahöhle  führte.  Immerhin  können  auch  solche  Fälle,  bei  denen 
es  infolge  komplizierender  Verletzung  der  Pleura  zu  ausgedehnten  Blut- 
ansammlungen in  derselben  kommt,  noch  heilen  und  v.  Baracz  (1) 
führt  z.  B.  in  seiner  Arbeit  eine  Beobachtung  an,  wo  eine  penetrierende 
Stich  Verletzung  des  Herzens  trotz  Lungenprolaps,  Hämatothorax  und 
Pneumoperikard  in  Heilung  ausgegangen  war. 

Bevor  wir  uns  mit  diesen  Fragen  weiter  beschäftigen  und  vor 
allem  die  experimentelle  Seite  derselben  beleuchten,  haben  wir  noch  mit 
einigen  Worten  die  Verletzungen  des  Herzbeutels  und  speziell  die  sel- 
tenen Fälle  von  isolierten  Perikardverwundungen  zu  berühren. 

Über  die  Häufigkeit  derselben  finden  wir  nähere  Angaben  in  der 
Arbeit  von  Fischer  (1.  c.)  und  Loison  (Revue  de  Chir.  1899)  vor. 
In  der  Zusammenstellung  des  ersteren  treffen  wir  unter  452  Fällen  von 
Herzwunden  38  isolierte  Herzbeutelverletzungen  an,  von  denen  19  auch 
ohne  gleichzeitige  Verletzung  des  Zwerchfelles  verliefen;  22  dieser 
38  Fälle  gingen  in  Heilung  aus;  Loison  führt  in  seiner  Statistik  unter 
277  Fällen  von  Herz  Verwundungen  27  isolierte  Perikard  Verletzungen  an, 
von  denen  12  durch  Schuss  hervorgerufen  waren  und  neuerdings  ist 
noch  ein  ähnlicher  Fall  von  Kemen  (19)  in  seiner  Dissertationsarbeit 
mitgeteilt. 

Die  Frage,  auf  welche  Weise  isolierte  Perrkardverletzungen  ent- 
stehen können,  ist  vielfach  diskutiert  und  schon  Fischer  führte  die 
besonderen  Bedingungen  an,  unter  denen  das  Herz  bei  einer  Perikard- 
verletzung  unverändert  bleiben  kann ;  nach  seiner  Ansicht  kommen  um 
so  leichter  isolierte  Perikard  Verletzungen  vor,  je  mehr  Flüssigkeit  sich 
in  dem  Herzbeutel  befindet  und  je  schräger  die  Gewalteinwirkung  auf 
den  Körper  trifft. 

In  vielen  Fällen  sind  die  Perikardverletzungen,  wie  leicht  verständ- 
lich, mit  Verletzungen  des  Zwerchfelles  kombiniert,  doch  muss  ich 
hier  die  klinische  Seite  solcher  Verletzungen  und  derjenigen  des 
Herzens  überhaupt  unter  Hinweis  auf  die  neueren  Arbeiten  von  Rei- 
mann (32)  Eichel  (9)  und  Rydygier  (87)  übergehen.  Nur  eine  Be- 
obachtung von  Fonk  undPraun  (15)  möchte  ich  an  dieser  Stelle  noch 
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kurz  erwähnen,  da  dieselbe  in  gerichtsärztlicher  Beziehung  von  Bedeu- 
tung ist. 

Es  handelte  sich  hier  um  einen  jener  seltenen  nnd  bisher  erst  einmal  beschriebenen 
Fälle,  dass  an  dem  zu  der  Herzverwandung  benutzten  Messer,  abgesehen  von  einem 
kleinen  Rostfleck,  in  welchem  einzelne  spärliche  HS  min  kry  stalle  nachzuweisen  waren, 
keine  Spur  von  Blut  vorhanden  war;  ein  derartiges  Ereignis  ist  nur  mAglich,  wenn  die 
Waffe  im  Momente  des  Uerausziehens  aas  der  Wunde  an  den  Kleidern  oder  den  Wand- 
rändern gereinigt  wird  und  die  Blutung  nicht  sofort  nach  der  Verletzung  eingetreten  ist. 

Endlich  sei  noch  an  der  Hand  der  Beobachtung  von  Justi  (18a) 
darauf  hingewiesen,  dass  in  seltenen  Fällen  auch  eine  Verletzung  des 
Herzens  bei  intaktem  Perikard  entstehen  kann.  Fischer  (1.  c),  der 
in  seiner  Arbeit  schon  fünf  Fälle  von  Ruptur  des  Herzens  und  drei 
Schussverletzungen  desselben  bei  unversehrtem  Perikard  beschrieben 
hat,  gibt  an,  dass  ein  derartiges  Ereignis  nur  bei  matten  Kugeln  mög- 
lich ist,  die  das  elastische  Perikard,  ohne  seine  Kontinuität  zu  unter- 
brechen, gewissermassen  handschuhfingerartig  vor  sich  einstülpen  und 
dann  das  Herz  während  der  Diastole  verletzen. 

Knüpfen  wir  nach  dieser  kurzen  Abschweifung  wieder  an  unsere 
früheren  Erörterungen  an,  so  sind  viele  der  von  uns  erwähnten  Punkte 
auch  der  Gegenstand  von  experimentellen  Untersuchungen  gewesen, 
die  zum  Teil  ein  recht  interessantes  und  pathologisch-anatomisch  wich- 
tiges Resultat  ergeben  haben. 

So  hat  zunächst  B  o  d  e  (5)  eine  Reihe  recht  bemerkenswerter  Unter- 
suchungen über  künstliche  Herzverletzungen  bei  Hunden  und  Kanin- 
chen angestellt;  er  beobachtete  hierbei,  dass  namentlich  nach  allen 
kleineren  Kontinuitätstrennungen  des  Ventrikelmyokards  durch  Stich- 
oder wenig  ausgedehnte  Schnittwunden  stets  eine  systolische  Blutung 
zustande  kam,  während  er  dieselbe  in  der  darauf  folgenden  Diastole 
vermisste;  demgegenüber  konnte  er  bei  grösseren,  aber  auch  bei  ge- 
ringeren Verletzungen  der  Vorhöfe  und  der  grossen  Gefässe  neben  der 
vornehmlich  systolischen  auch  eine  diastolische  Blutung  konstatieren, 
doch  gibt  er  an,  dass  die  Menge  des  austretenden  Blutes  nicht  jedesmal 
dem  Druck,  miter  welchem  es  ausfliesst,  zu  entsprechen  braucht,  weil 
bei  der  Systole  der  einzelnen  Herzabschnitte  die  Muskelkontraktion 
während  der  Dauer  der  Systole  eine  Verkleinerung  der  Wunde  bedingt 
und  die  mehrfache  Kreuzung  des  Muskelfaserverlaufes  in  den  Schichten 
der  Herzwand  bei  der  Kontraktion  des  Herzens  eine  gewisse  Verlegung 
des  Wundkanales  zur  Folge  hat;  daher  kommt  es  auch,  dass  die  Blu- 
tung bei  kleineren  Wunden  des  linken  Ventrikels  geringer,  als  bei 
solchen  der  rechten  Kammer  und  am  ausgiebigsten  bei  Vorhofsver- 
letzungen ist,  so  dass  sich  der  Verwundete  schon  aus  einer  ganz  gering- 
fügigen Wunde  seiner  Vorhöfe  in  verhältnismässig  kurzer  Zeit  verbluten 
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kann.  Dasselbe  trifEt  nach  Bode  auch  für  Verletzungen  der  unmittel- 
bar am  Herzen  gelegenen  grossen  Get'ässe  zu. 

Wenn  nun  auch  die  diastolischen  Blutungen  im  allgemeinen  ge- 
ringer und  weniger  zu  fürchten  sind,  als  solche,  die  während  der  Systole 
erfolgen,  so  kommt  denselben  doch  insofern  eine  grosse  Bedeutung  zu, 
als  bei  ihnen  gelegentlich  eine  Aspiration  von  Luft  entstehen  kann,  die 
dann,  wie  Bode  experimentell  verfolgen  konnte,  durch  Verlegung  der 
Gehirn-  oder  Lungengefässe  den  Tod  bedingt. 

Weitere  Untersuchungen  über  das  Verhalten  experimenteller  Herz- 
verletzungen sind  von  Eisberg  (10)  angestellt;  er  gibt  an,  dass  die 
Blutungen  bei  Nadelstichverletzungen  des  linken  Ventrikels  einen  ge- 
ringen und  nur  bei  Verletzungen  der  Vorkammern  einen  höheren  Grad 
erreichen;  aber  auch  in  denjenigen  Fällen,  wenn  die  Nadel  durch  die 
ganze  Dicke  der  Herzkammern  gestossen  wurde  und  beide  Vorkammern 
nebst  dem  Septum  durchbohrte,  trat  niemals  eine  lebensgefährliche  Blu- 
tung ein  und  für  gewöhnlich  war  es  schon  nach  einer  Woche  ganz  un- 
möglich, den  Stichkanal  zu  finden. 

In  einer  anderen  Versuchsreihe  brachte  Eisberg  den  Tieren 
mittelst  eines  kleinen  Skalpells  bald  während  der  Systole,  bald  der 
Diastole  verschiedene  Wunden  des  Herzens  bei,  wobei  er  sich  gleich 
anderen  überzeugen  konnte,  dass  es  aus  Wunden,  die  während  der 
Systole  gesetzt  wurden,  zu  einer  stärkeren  Blutung  kam,  als  wenn  die- 
selben das  Herz  während  seiner  Diastole  getroffen  hatten,  eine  Tatsache, 
die  er  sich  dadurch  zu  erklären  sucht,  dass  eine  während  der  Systole 
beigebrachte  Wunde  bei  der  diastolischen  Entspannung  des  Herzmuskels 
grösser  wird,  während  sich  umgekehrt  eine  in  Diastole  gesetzte  Wunde 
während  jeder  Systole  verkleinert.  Auch  wird  von  ihm  bestätigt,  dass 
Wunden  des  rechten  Ventrikels  stärker,  als  diejenigen  des  linken  bluten, 
da  sich  die  letzteren  trotz  des  höheren  Blutdruckes  in  der  linken  Kammer 
infolge  der  leichteren  Koagulation  des  Blutes  —  Kohlensäuremangel 
(Bode) —  eher  schliessen.  Diese  Unterschiede  im  Verhalten  der  beiden 
Ventrikel  treten  nach  ihm  besonders  prägnant  hervor,  wenn  man  kleine 
Messerschuitte  in  dieselben  macht ;  bei  solchen  Versuchen  pflegt  sich  dann 
die  Wunde  des  linken  Ventrikels  gewöhnlich  ohne  starke  Blutung  rasch 
von  selbst  zu  schliessen,  während  sich  die  Tiere  aus  den  kleinen  Wunden 
des  rechten  Ventrikels  schon  nach  kurzer  Zeit  verbluten. 

Andererseits  können  aber  auch  wieder  recht  grosse  Wunden  an- 
standslos vertragen  werden  und  in  Heilung  übergehen;  so  trug  Eisberg 
in  mehreren  Versuchen  V*,  V»,  ja  fast  die  Hälfte  der  Ventrikel  ab, 
nachdem  er  zuvor  oberhalb  der  Schnittlinie  das  Herz  umbunden  hatte. 
Nach  Anlegung  dieser  temporären  Ligatur  stiess  er  ein  kleines  Skalpell 
unterhalb  der  Naht  durch  die  ganze  Dicke  des  Herzens  d.  h.  durch  die 
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Wand  der  beiden  Ventrikel  und  das  Septum  durch,  zog  das  Messer 
nach  unten  und  teilte  auf  diese  Weise  noch  den  unteren  Abschnitt  des 
Herzens  unter  Eröffnung  der  beiden  Kammerhöhlen  in  zwei  Teile  ein; 
dann  wurden  die  Wunden  genäht  und  die  Ligatur  gelöst.  Von  sechs 
so  behandelten  l'ieren  ging  eines  infolge  Abgleitens  der  Ligatur,  ein 
anderes  nach  einigen  Tagen  an  Sepsis  ein,  \frährend  die  vier  übrigen 
Tiere  während  einer  Beobachtungsdauer,  die  bis  zur  Veröffentlichung 
seiner  Untersuchungen  einen  Zeitraum  von  3 — 5  Wochen  umfasste,  die 
Verletzung  ohne  weitere  Störung  überstanden. 

Im  Anschluss  hieran  wollen  wir  der  Frage  näher  treten,  wie  der 
Herzmuskel  auf  die  verschiedenen,  mit  der  Vernähung  einer  Wunde 
notwendigerweise  verbundenen  Manipulationen  reagiert. 

Hierüber  liegt  eine  ganze  Reihe  von  Beobachtungen  an  Tieren  vor, 
die  ich  zunächst  nach  den  Angaben  von  Bode  wiedergeben  will. 

Wird  die  Oberfläche  des  Herzens  mit  einem  stumpfen  Gegenstand 
an  irgend  einer  beliebigen  Stelle  leicht  berührt,  so  tritt  nach  Bode 
keinerlei  Veränderung  in  der  Tätigkeit  des  Herzens  ein;  trifft  dagegen 
eine  grössere  Gewalt  das  freigelegte  Herz,  so  sieht  man  von  dem  Mo- 
mente der  Berührung  an  eine  Beschleunigung  und  eine  gewisse  Un- 
regelmässigkeit der  Herzaktion  entstehen,  welche  sich  bei  zunehmendem 
Druck  bis  zu  einem  regellosen,  krampfartigen  Gewoge  der  einzelneu 
Herzabschnitte  steigern  kann,  bis  mit  der  Entfernung  des  Reizes  wieder 
ein  allmähliches  Abklingen  der  krampfhaften  Erregung  zu  bemerken 
ist;  auf  diese  Weise  gelingt  es,  mittelst  häufiger  und  in  kürzester  Zeit 
aufeinander  folgender  Druckreize  für  die  Dauer  derselben  gewissermassen 
einen  tetanischen  Kontraktionszustand  des  Herzens  zu  erzeugen. 

Wesentlich  anders  gestaltet  sich  das  Bild ,  wenn  mau  auf  einen 
grösseren  Ast  der  Koronargefässe  drückt;  so  wird  durch  Zuklemmen 
desselben  nach  einem  kurzen  vorübergehenden  Wogen  und  Schwirren  der 
Herzoberfläche  ein  Stillstand  der  Herztätigkeit  während  der  Dauer  der 
Kompression  bedingt,  während  bei  teilweiser  Verlegung  der  Gefässlumina 
durch  Anwendung  eines  gelinden  Druckes  nur  eine  höchst  irreguläre 
und  beschleunigte  Herzaktion ,  aber  kein  Stillstand  derselben  hervor- 
gerufen wird.  Hatte  die  Unterbrechung  der  Zirkulation  nicht  allzulange 
gedauert,  so  gingen  diese  Erscheinungen  allmählich  wieder  bis  zur  völligen 
Erholung  des  Herzens  zurück,  während  bei  einer  dauernden  Unter- 
brechung der  Zirkulation  infolge  Durchtrennung  eines  stärkeren  Astes 
der  Kranzarterien  ein  völlig  regelloses  Flimmern  und  schliesslich  ein 
Stillstand  des  Herzens  die  Folge  war^). 

*)  Vergl.  zu  diesen  Erörterungen  auch  die  Darstellung  der  einschlägigen  Fragen 
im  VI.  Abschnitt  dieses  Referates. 
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Wird  ein  ganzer  Abschnitt  eines  Ventrikels  in  querer  Richtung 
komprimiert,  so  lässt  sich  schon  bei  Anwendung  eines  mittleren  Druckes 
ein  Aufhören  einer  jeden  Herztätigkeit  während  der  Dauer  der  Kom- 
pression bemerken,  bis  schliesslich  nach  Entfernung  des  Reizes  eine 
allmählich  abnehmende  Beschleunigung  und  eine  Arhythmie  der  Herz- 
aktion zustande  kommt. 

Ähnlich,  wie  bei  stumpfer  Berührung  und  Reizung  des  Herzens 
verhalten  sich  nach  Bode  auch  die  Erscheinungen  bei  blutiger  Durch- 
trennung der  Muskulatur,  nur  dass  hierbei  meist  unmittelbar  nach  der 
Verletzung  ein  momentanes  Stillestehen  des  Herzens  sowohl  bei  kleineren 
als  ausgedehnten  Wunden  beobachtet  wird ;  hieran  reiht  sich  dann  nach 
ihm  ein  Stadium  an,  das  durch  beschleunigte  und  unregelmässige  Herz- 
kontraktionen ausgezeichnet  ist;  schneidet  man  absatzweise  den  Ven- 
trikel ein,  so  setzt  die  Tätigkeit  des  Herzens  erst  mit  dem  Augenblicke 
der  Eröffnung  des  Kammerraumes  aus,  was  sich  nach  Bode  vielleicht 
für  die  Annahme  von  Landois  verwerten  lässt,  nach  welchem  alle 
direkten  Herzreize  von  der  inneren  Fläche  entschieden  energischer,  als 
von  der  äusseren  Oberfläche  wirken. 

Bezüglich  der  Reaktionen  des  Herzens  beim  Nähen  von  Wunden 
spricht  sich  Bode  dahin  aus,  dass  das  Einstechen  der  Nadel  in  ein 
unverletztes  Herz  zunächst  einen  kurz  dauernden  Stillstand  desselben 
und  dann  nach  einer  verschieden  langen  Periode  eine  unregelmässigere 
und  frequentere  Herzaktion  zur  Folge  hat,  während  Walcker  (41)  dies 
bestreitet  und  behauptet,  dass  die  verhältnismässig  leichte  Arhythmie  der 
Pulsation  nicht  durch  den  mechanischen  Insult  als  solchen,  sondern 
durch  die  Anämie  hervorgerufen  wird.  Durch  das  Knoten  eines  durch 
den  Herzmuskel  gelegten  Fadens  wird  nach  Bode  trotz  der  Abschnü- 
rung einer  Anzahl  von  Muskelfasern  keine  wesenthche  Schädigung  der 
Herzaktion  bedingt. 

Wurde  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Verletzung  eines 
Ventrikels  genäht,  so  liess  sich  bei  der  ohnehin  gegen  die  Norm  immer 
sehr  veränderten  Herzaktion  beim  Durchführen  der  Nadel  und  des 
Fadens  ein  Stillstand  des  Herzens  nicht  mit  Sicherheit  erkennen,  doch 
trat  fast  immer  eine  auffallend  rasche  Besserung  der  gesamten  Herz- 
aktionen ein,  so  dass  sich  die  zur  Operation  benutzten  Tiere  nach  Schluss 
der  Wunde  und  Sistierung  der  Blutung  rasch  erholten. 

Ganz  ähnliche  Resultate  sind  von  C.  Eisberg  (12)  mitgeteilt;  er 
legte  gleichfalls  bei  Kaninchen  Herz  wunden  an,  vernähte  dieselben  und 
gibt  an,  dass  er  bei  keiner  dieser  Manipulationen  einen  plötzlichen  Herz- 
stillstand gesehen  hat  und  dass  nur  beim  Einstechen  der  Nadel  jedesmal 
die  nächste  Systole  etwas  später  einzusetzen  pflegt ;  auch  lässt  sich  nach 
ihm  ein  grösserer  Teil  des  Herzens  mit  einem  Seidenfaden  ohne  erheb- 
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lichere  Störung  unterbinden;  erst  wenn  man  mehr  als  die  Hälfte  der 
beiden  Ventrikel  quer  umschnürt,  tritt  ein  Schwächerwerden  und  schliess- 
lich ein  Stillstand  der  Herzbewegung  ein;  im  übrigen  gibt  er  an,  dass 
sich  als  Zeitpunkt  für  die  Vernähung  einer  Herzwunde  am  besten  die 
Diastole  empfiehlt. 

In  einer  weiteren  Serie  von  Versuchen  suchte  er  festzustellen,  wie 
grosse  Wunden  man  am  Kaninchenherzen  setzen  und  wieder  vernähen 
kann,  ohne  dass  das  Tier  dabei  zugrunde  geht.  Hierbei  ergab  sieh, 
dass  kleine  Wunden  von  2 — 4  mm  Länge  nach  der  JNaht  rasch  heilen, 
während  grössere  Wunden  schnell  geschlossen  werden  müssen,  damit 
das  Tier  nicht  an  Verblutungstod  zugrunde  geht;  um  dieses  zu  ver- 
meiden, hat  Eisberg  seine  Versuche  gewissermassen  unter  Anwendung 
der  „Es march sehen  Blutleere"  angestellt,  indem  er  eine  temporäre 
Ligatur  unterhalb  der  Mitte  der  Ventrikel  legte,  nachdem  ihm  Vorver- 
suche ergeben  hatten,  dass  hierdurch  die  Herztätigkeit  nicht  erhebUch 
beeinträchtigt  wird. 

Wenn  diese  Experimente  auch  die  Tatsache  ergeben  haben,  dass 
man  im  allgemeinen  die  mannigfaltigsten  Eingriffe  am  Herzen  vor- 
nehmen kann,  ohne  Schaden  anzurichten,  so  kommen  doch  auch  Äus- 
nahmsfälle  vor,  so  dass  zuweilen  schon  leise  Berührungen  des  freiliegen- 
den Herzens,  wie  wir  bereits  im  VL  Abschnitt  dieses  Referates  gesehen 
haben,  den  sofortigen  Stillstand  desselben  zur  Folge  haben ;  da  anderer- 
seits aber  auch  die  verschiedenen  Tierarten  auf  Eingriffe  an  ihrem 
Herzen  in  sehr  verschiedener  Weise  reagieren,  indem  z.  B.  das  Herz 
des  Hundes  viel  leichter,  als  dasjenige  des  Kaninchens  leidet  (Krehl), 
so  sind  die  Ergebnisse  dieser  Tierversuche  nur  mit  einer  gewissen  Ein- 
schränkung auf  die  menschliche  Pathologie  zu  übertragen,  obwohl  uns 
zahlreiche  Erfahrungen  lehren,  dass  auch  das  menschliche  Herz  im  all- 
gemeinen eine  grosse  Widerstandsfähigkeit  besitzt. 

Dass  Wunden  des  menschlichen  Herzens  nach  der  Naht  recht 
rasch  verheilen  können,  ist  bekannt,  doch  kann  ich  hier  die  technische 
Seite  dieser  Frage  nicht  berühren ;  hierüber  ist  das  Wichtigste  in  einigen 
der  bereits  zitierten  Arbeiten,  sowie  in  den  Mitteilungen  von  Rehn  (31), 
Pagenstecher  (29)  und  in  dem  chirurgischen  Sammelreferat  von 
Bennecke  (3)  enthalten;  ich  möchte  nur  bemerken,  dass  auch  nicht 
vernähte  Myokardverletzungen  schon  in  kurzer  Zeit  verheilen  können; 
so  hat  z.  B.  Kienböck  (20)  eine  Schussverletzung  vom  10.  Tage  ob- 
duziert, bei  der  die  Einschussöffnung  in  der  Wand  der  rechten  Kammer 
schon  durch  ein  spindelzellenreiches  Granulationsgewebe  abgeschlossen 
war  und  Hildebrandt  (18)  gibt  an,  dass  namentlich  die  Verletzungen 
der  linken  Kammer,  offenbar  wegen  der  Dicke  ihrer  Wandung,  die 
günstigsten   Chancen  zur  spontanen  Heilung  bieten ;   auch  Z  e  m  p  (43) 
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bemerkt,  dass  er  bei  seinem  Fall  bereits  nach  neun  Tagen  eine  Organi- 
sation der  Thromben  im  Schusskanal  gesehen  hat  und  bei  Marchand 
(der  Prozess  der  Wundheilung,  Deutsche  Chirurgie)  findet  sich  eine 
ähnliche  Notiz,  nach  welcher  es  bereits  nach  zehn  Tagen  zu  einer  fast 
vollständigen  Vernarbung  einer  Wunde  im  rechten  Ventrikel  gekommen 
war;  die  weiteren  Angaben  von  Carnochan,  Rose  und  Simmons, 
die  über  ähnliche  Fälle  berichten,  sind  bei  Riethus  (35)  nachzulesen. 

Auch  über  den  histologischen  Ablauf  bei  der  Heilung 
von  Herzwunden  liegt  schon  eine  ganze  Reihe  von  Arbeiten  vor, 
aus  denen  zu  ersehen  ist,  dass  ein  wesentlicher  Wiederersatz  von  Muskel- 
gewebe nicht  zustande  kommt. 

Von  den  älteren  Mitteilungen  über  diesen  Gegenstand  hebe  ich 
zunächst  die  Arbeit  von  Mircoli  (zit.  n.  43)  hervor,  welcher  bei  Kanin- 
chen glühende  Nadeln  in  den  Herzmuskel  stiess  und  3 — 5  Tage  später 
Mitosen  an  den  Muskelkernen  fand;  nach  einigen  Tagen  wurden  die- 
selben aber  spärlicher,  es  traten  Granulationszellen  auf,  die  lädierten 
Muskelfasern  gingen  zugrunde  und  schliesslich  heilte  die  Wunde  mit 
einer  bindegewebigen  Narbe  aus.  Auch  Bonome  (Zieglers  Beitr.  V. 
1889)  kam  zu  einem  ähnlichen  Resultate  und  gibt  an,  dass  in  seinen 
Versuchen  14  Tage  nach  der  Verletzung  die  narbige  Verheilung  der 
Wunde  abgeschlossen  war.  Bereut  (Diss.  Königsberg,  1892)  dehnte 
seine  Versuche  auf  252  Tage  aus  und  erhielt  im  wesentlichen  dasselbe 
Resultat,  doch  ist  er  geneigt,  einige  der  von  ihm  gesehenen  Bilder  auch 
als  neugebildete,  noch  plumpe  Muskelfasern  aufzufassen.  Tan  gl  (Virch. 
Arch.  116)  leugnet  dagegen,  dass  bei  der  Heilung  einer  Herzwunde  die 
Muskelfasern  beteiligt  sind  und  Zemp  (43)  gibt  gleichfalls  an,  dass  er, 
abgesehen  von  einer  vorübergehenden  Vermehrung  der  Muskelkerne 
nichts  von  einer  Regeneration  des  Myokards  gesehen  hat. 

Die  neuesten  Mitteilungen  über  diese  Frage  sind  von  Eisberg  (11) 
und  V.  Oppel  (28)  publiziert. 

Nach  ersterem  ist  der  ganze  Wundbezirk  innerhalb  der  ersten 
24  Stunden  mit  roten  und  weissen  Blutkörperchen  überschwemmt,  eine 
Erweiterung  der  Kapillaren  nachzuweisen  und  die  Lücke  zwischen  den 
Wundrändern  von  Fibrin  durchsetzt;  nach  48  Stunden  hat  die  An- 
sammlung der  Leukocyten  in  dem  Wundbezirk  so  zugenommen,  dass 
die  eigentliche  Wundstelle  kaum  zu  finden  ist.  Um  diese  Zeit  fangen 
die  durch  die  Nähte  komprimierten  Muskelfasern  an,  zu  degenerieren, 
während  die  Kerne  der  an  die  Wunde  angrenzenden  Muskelfasern  eine 
Vermehrung  zeigen  und  in  Form  von  Längsreihen  in  den  Muskelfasern 
angeordnet  sind.  Auch  am  vierten  Tage  ist  der  Wundbezirk  noch  immer 
stark  von  Rundzellen  infiltriert,  während  in  den  degenerierten  Muskel- 
fasern   die    kontraktile   Substanz    entweder   klumpenförmig    zusammen- 
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geschmolzen  oder  verschwunden  ist;  in  solchen  Muskelscheiden  finden 
sich  dann  vereinzelte  Mitosen  und  grosse  und  kleine,  runde  oder  un- 
regelmässig geformte  Zellen  mit  grossen  Kernen  vor.  Gleichzeitig  setzen 
auch  die  organisierenden  Prozesse  in  den  Interstitien  ein,  so  dass  sich 
am  6.-7.  Tage  in  dem  ganzen  Wundbezirke  zahlreiche  junge  Spindel- 
zellen finden,  deren  Herkunft  anscheinend  zum  grössten  Teile  von  dem 
subepikardialen  Bindegewebe  abzuleiten  ist.  Am  10.  Tage  wandelt  sich 
das  Granulationsgewebe  in  fibröses  Bindegewebe  um  und  nach  vier 
Wochen  ist  die  ursprüngliche  Wunde  durch  ein  narbiges  Bindegewebe 
ersetzt,  das  sich  in  verschieden  weiter  Entfernung  auch  noch  zwischen 
die  angrenzenden  normalen  Muskelfasern  hinein  erstreckt. 

Diese  Ergebnisse  können  nach  Eisberg  mit  gewisser  Einschränkung 
auch  auf  die  Heilung  der  menschlichen  Herzmuskelwunden  übertragen 
werden. 

V.  Oppel  kommt  im  wesentlichen  zu  demselben  Resultat,  doch 
spricht  er  auch  den  Muskelzellen  eine  allerdings  nur  vorübergehende 
Bedeutung  bei  der  Bildung  des  Granulationsgewebes  zu. 

Aus  seinen  Versuchen,  bei  denen  der  Herzmuskel  von  Kaninchen 
mit  ausgeglühten  Nadeln  durchstossen  wurde,  geht  hervor,  dass  8  bis 
12  Stunden  nach  der  Verletzung  in  der  Umgebung  des  Stichkanals  ein 
Bluterguss  nebst  Ansammlung  einer  homogenen  oder  körnigen  und  aus 
den  Gefässen  exsudierten  Flüssigkeit  entsteht,  welche  die  Muskelfasern 
auseinanderdrängt  und  einen  scholligen  Zerfall  derselben  im  Gefolge 
hat;  gleichzeitig  sammeln  sich  einzelne  Leukocyten  zwischen  den  aus- 
einandergedrängten Muskelfasern  an.  Zwischen  dem  2. — 4.  Tage  spriesst 
ein  Granulationsgewebe  auf,  wobei  die  Kerne  der  zerfallenen  Muskel- 
fasern persistieren  und  sich  an  der  Bildung  des  Grauulationsgewebes 
beteiligen.  Bei  diesen  Vorgängen  bildet  sich  in  den  alterierten  Muskel- 
fasern um  die  Kerne  derselben  eine  helle  Zone  aus,  in  welcher  noch 
der  Rest  des  beim  Zerfall  der  Muskelfasern  nicht  zugrunde  gegangenen 
Sarkoplasmas  nachzuweisen  ist;  dasselbe  gibt  dann  später  das  Proto- 
plasma der  neuen  Muskelzellen  ab. 

Mit  dem  weiteren  Fortschreiten  des  Prozesses  tritt  auch  die  Wuche- 
rung des  Bindegewebes  deutlicher  hervor.  „Am  6 — 7.  Tage  zeigen  die 
Präparate  an  der  Übergangsstelle  des  Muskelgewebes  in  Granulations- 
gewebe zahlreiche  Primitivbündel,  die  durch  junge  Bindegewebszellen 
auseinander  geschoben  sind.  Manche  dieser  Muskelelemente  haben  ent- 
sprechend runde  oder  aufgetriebene  Enden,  in  denen  man  bisweilen 
1—3  Kerne  finden  kann;  manchmal  ist  die  Muskelfaser  gleichsam  ge- 
spalten, indem  sie  dünne  Fortsätze  aussendet;  schliesslich  kann  man 
sehen,  wie  2 — 3  Primitivbündel  mittelst  regulärer  Anastomosen  mitein- 
ander verbunden  sind.    Alle  diese  Bilder  erinnern  an  die  Knospen  oder 
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Sprossen,  welche  Nauwerck  als  eine  Erscheinung  der  Körpermuskeln 
beschrieben  hat." 

Werden  Präparate  aus  noch  späteren  Versuchsterminen  untersucht, 
so  trifft  man  an  Stelle  des  zelligen  Granulationsgewebes  ein  mehr  fase- 
riges Bindegewebe  an,  in  welchem  für  gewöhnlich  keine  Zellen  musku- 
lären Ursprungs  mehr  zu  finden  sind,  doch  sind  nach  v.  Oppel  selbst 
noch  am  14.  Tage  der  Verletzung  in  dem  Granulationsgewebe  Kerne 
zu  erkennen,  die  sich  in  Form  und  Grösse  von  denjenigen  des  Binde- 
gewebes unterscheiden  und  als  Muskelkerne  anzusprechen  sind;  immer- 
hin kommt  denselben  doch  auch  nach  den  Untersuchungen  dieses 
Autors  bezüglich  des  Aufbaues  der  definitiven  Narbe  keine  weitere  Be- 
deutung zu. 

In  einer  weiteren  Arbeit  (27)  hat  sich  derselbe  Forscher  mit  den 
Regenerationsprozessen  der  Deckzellen  des  Epi-  und  Endokards  befasst 
und  zwar  brachte  er  zu  diesem  Zweck  Nadeln  aus  sterilisiertem  Elfen- 
bein  in  den  Herzmuskel  hinein,  worauf  die  Präparate  dann  entkalkt 
und  nach  verschieden  langen  Zeiten  der  Untersuchung  unterzogen 
wurden. 

Hierbei  ergab  sich,  dass  es  zunächst  um  die  Durchbohrungsstelle 
des  Epikards  um  die  Nadel  herum  zur  Bildung  eines  Germnsels  kommt, 
welches  sich  aus  einem  dichten  Netz  von  Fibrinfasern  nebst  farblosen 
und  roten  Blutkörperchen  zusammensetzt;  daneben  bilden  sich  in  der 
Umgebung  dieses  zentralen  Gerinnsels  gewöhnlich  auch  noch  mehrere 
kleinere  Nebengerinnsel  aus,  die  mit  dem  Hauptgerinnsel  in  Verbindung 
stehen.  Am  dritten  Tage  der  Verletzung  beginnen  die  Epithelien  an 
der  Oberfläche  des  Epikards  zu  wuchern,  so  dass  schon  am  fünften 
Tage  die  sämtlichen  Gerinnsel  von  einer  einreihigen  Schicht  von  neuen 
Deckzellen  überzogen  sind;  zwischen  dem  6. — 7.  Tage  der  Verletzung, 
bis  zu  welchem  die  Wucherung  der  Deckzellen  unter  Mitose  weitergeht, 
setzt  unter  gleichzeitiger  Umwandlung  der  bisher  noch  flachen  neuge- 
bildeten Zellen  in  hohe  kubische  Epithelien  die  Organisation  der  Blut- 
gerinnsel ein,  wobei  auch  die  kleinen  Nebengerinnsel  in  lockere  fibröse 
Polypen  umgewandelt  werden. 

In  ähnlicher  Weise  büdet  sich  auch  um  diejenige  Stelle,  wo  die 
Nadel  durch  das  Endokard  in  die  Ventrikelhöhle  dringt,  zunächst  ein 
Blutgerinnsel  aus,  während  das  frei  in  die  Ventrikelhöhle  hineinragende 
Ende  derselben  vorläufig  noch  unbekleidet  bleibt;  nur  wenn  die  Nadel 
auch  gleichzeitig  in  die  gegenüberliegende  Herzwand  dringt,  bildet  sich 
auch  hier  ein  zweites  kegelförmiges  Gerinnsel  aus,  während  eine  um- 
fangreichere Thrombosierung  der  Ventrikelhöhle  weder  bei  Einführung 
von  Stahl-  noch  Elfenbeinnadeln  zustande  kommt.  Nach  1  Vs — 2  Mo- 
naten   kann   die  Nadel   auf   diese   Weise    schUesslich   ganz  von  einem 
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Thrombusmantel  umschlossen  sein;  dabei  bestehen  die  Gerinnselröhrcheo, 
die  sich  anfangs  von  den  Nadeln  herunterstreifen  lassen,  in  den  ersten 
Tagen  aus  einem  dichten  Netz  von  Fibrinfasem,  die  im  allgemeinen  in 
zum  Verlauf  der  Nadel  parallelen  Zügen  angeordnet  sind;  am  dritten 
Tage  nach  Einführung  der  Nadel  breiten  sich  auch  die  Deckzellen  des 
Endokards  entlang  der  Oberfläche  des  Gerinnsels  aus,  doch  lässt  sich 
konstatieren,  dass  ihre  Wucherung  viel  langsamer  als  am  Epikard  von- 
statten geht.  Zwischen  dem  5. — 7.  Tage  dringt  ein  organisierendes 
Granulationsgewebe  aus  den  subendokardialen  Schichten  in  den  Thrombus 
ein  und  der  schliessliche  Ausgang  ist  dann  der,  dass  auch  hier  der 
bindegewebige  Überzug  der  Nadel  von  einer  neuen  Endokardbekleidung 
überzogen  wird. 

Auf  einige  weitere  Arbeiten,  die  sich  mit  den  histologischen  Wund- 
heilungsprozessen bei  Herzverletzungen  beschäftigen,  kommen  wir  im 
nächsten  Kapitel  noch  zurück. 
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Die  Frage,  ob  nach  Kontusionen  des  Brustkorbs  oder  allgemeinen 
Körpererschütterungen  krankhafte  Veränderungen  am  Myokard  und  den 
Herzklappen  entstehen  können,  ist  namentlich  in  den  letzten  Jahren 
vielfach  von  autoritativer  Seite  wegen  ihrer  Bedeutung  für  die  Unfalls- 
begutachtung besprochen  worden. 

Dass  sich  im  Anschluss  an  Quetschungen  des  Brustkorbs  etc.  auch 
ohne  Verletzung  der  äusseren  Weichteile  oder  des  Skeletts,  Störungen 
der  Herzfunktionen  einstellen  können,  die  nach  Kr  eh  1  im  wesentlichen 
unter  dem  Bilde  der  chronischen  Herzschwäche  mit  ihren  Folgeerschei- 
nungen, wie  Herzdilatationen,  Stauungen  im  grossen  oder  kleinen  Kreis- 
lauf etc.  verlaufen,  ist  bekannt,  doch  ist  die  Frage,  wie  wir  uns  den 
Zusammenhang  zwischen  dem  Insulte  und  den  angeführten  Herz- 
beschwerden vorzustellen  haben,  um  so  schwieriger  zu  beantworten,  als 
wir  mangels  genauer  Obduktionsbefunde  lediglich  auf  Hypothesen  an- 
gewiesen sind. 

Während  manche  entzündliche  Veränderungen  supponieren  und 
vermuten,  dass  dieselben  in  Analogie  zu  ähnlichen  traumatischen  Er- 
krankungen anderer  Organe  auch  im  Herzen  unter  dem  Einfiuss  bak- 
terieller Schädlichkeiten  vor  sich  gehen,  nehmen  andere  kleinere,  viel- 
leicht nur  mikroskopisch  nachweisbare  Zerreissungen  von  Muskelfasern 
an,  die  in  ihrem  weiteren  Verlaufe  entzündliche  Reaktionserscheinungen 
im  Gefolge  haben. 

Welche  dieser  beiden  Ansichten  die  richtige  ist  und  ob  noch  andere 
Möglichkeiten  konkurrieren,  lässt  sich  vorläufig  nicht  entscheiden  und 
wenn  auch  manche  Autoren,  wie  u.  a.  Krehl  in  Hinblick  auf  den 
manchmal  ausgesprochen  progredienten  Charakter  der  traumatischen 
Herzmuskelerkrankungen  die  Vermutung  ausgesprochen  haben,  dass 
denselben  vielleicht  eine  infektiöse  Entstehungsweise  zugrunde  liegt,  so 
kommen  wir  doch  bei  der  Beurteilung  solcher  Fälle,  so  lange  nicht  ge- 
naue Obduktionsbefunde  die  klinischen  Beobachtungen  kontrollieren, 
kaum  über  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  heraus. 

LnbarBch-Ostertag,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilung.  55 
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Mitteilungen,  die  sich,  wie  die  neueren  Beobachtungen  von  Ked- 
torowitz  (11),  H.  Strauss  (21),  Jörns  (10),  Mendelsohn  (15), 
Lenhoff  (12)  und  Erklentz(6)  lediglich  auf  klinische  Beobachtungen 
stützen,  haben  aus  naheliegenden  Gründen  nur  einen  bedingten  Wert 
und  können  nie  als  vollgültige  Beweise  für  das  Vorkommen  einer  trau- 
matischen Myokarditis  angesehen  werden. 

Auch  R.  Stern  (18)  spricht  sich  in  seinem  bekannten  Werke: 
,,Über  traumatische  Entstehung  innerer  Krankheiten'*  bezüglich  dieser 
Dinge  äusserst  skeptisch  aus  und  meint,  dass  auch  die  älteren  Angaben, 
die  über  die  Entstehung  von  chronischen  partiellen  Herzaneurysmen 
auf  dem  Boden  einer  schwieligen  Myokarditis  nach  Trauma  berichten, 
nur  mit  Reserve  für  die  Entscheidung  der  vorliegenden  Fragen  zu  ver- 
werten sind. 

Sind  wir  so  schon  wegen  Fehlens  positiver  anatomischer  Anhalts- 
punkte bei  der  Beurteilung  und  Begutachtung  solcher  Fälle  äusserst 
misslich  daran,  so  wird  die  Fragestellung  noch  dadurch  erschwert,  als 
manche  Fälle  von  traumatischen  Myokarderkrankungen  wohl  weniger 
auf  anatomische  Veränderungen  im  Herzen  zurückzuführen,  als  vielmehr 
wegen  gewisser  klinischer  Erscheinungsweisen  als  nervöse  Herzerkran- 
kungen anzusprechen  sind,  die  dem  viel  umstrittenen  Gebiet  der  trau- 
matischen Neurosen  angehören. 

Ein  weiterer  wichtiger  Punkt,  der  die  Beurteilung  solcher  Fälle 
von  traumatischer  Myokarditis  vielfach  ausserordentlich  erschwert,  ist 
der,  dass  wir  im  Falle  einer  ungenügenden  Kenntnis  ihrer  Vorgeschichte 
nicht  entscheiden  können,  ob  die  nach  einem  Trauma  aufgetretenen 
Herzbeschwerden  wirklich  auf  das  Trauma  zu  beziehen  oder  nur  als 
Steigerungen  eines  bereits  vorhandenen  und  bisher  vielleicht  latent  ver- 
laufenen Herzleidens  zu  betrachten  sind. 

Halten  wir  uns  au  R.  Stern,  so  kann  der  Zustand  eines  Herz- 
kranken auf  drei  verschiedene  Arten  durch  das  Trauma  eine  VerschUm- 
merung  erfahren: 

„1.  durch  die  mit  ihm  verknüpfte  oder  durch  seine  Folgen  hervor- 
gerufene  psychische  Erregung, 

2.  durch  starke  mechanische  Erschütterung  des  Körpers, 
'      3.  durch  starke  Muskelanstrengungen,  deren  Wirkung  ebenfalls  als 
„Unfall"   in  legislatorischem  Sinne  in  Betracht  kommen  kann/' 

Was  den  ersten  Punkt  betrifft,  so  ist  es  eine  allgemein  bekannte 
ärztliche  Erfahrung,  dass  heftige  Gemütserregungen  schon  bei  ganz  ge- 
sunden Individuen  mancherlei  Störungen  der  Herzfunktionen ,  ja  sogar 
plötzliche  Todesfälle  im  Gefolge  haben  können,  so  dass  es  nicht  ver- 
wunderhch  erscheinen  kann,  wenn  ein  bereits  erkranktes  Herz  durch 
derartige  Einwirkungen  noch  viel  schwerer  und  nachhaltiger  geschädigt 


Yerschlimmerang  bestehender  Herzaffektionen  durch  Trauma.  867 

wird.  Dabei  haben  wir  uns  vorzustellen,  dass  die  Vermittelung  zwischen 
Herzstörang  und  psychischer  Erregung  vielleicht  durch  eine  reflektorische 
Beeinträchtigung  gewisser  nervöser  Zentralorgane,  insbesondere  der  vaso- 
motorischen Zentren  zustande  kommt. 

Ebenso  leicht  verständlich  ist  es,  dass  ein  bereits  bestehendes  Herz- 
leiden durch  eine  mechanische  Erschütterung  verschUmmert  werden 
kann,  wenn  man  bedenkt,  dass  ein  erkrankter  Herzmuskel  (oder  eine 
erkrankte  Klappe)  weit  eher,  als  ein  gesundes  Gewebe  zerreissen  kann. 
Aber  auch  abgesehen  von  diesen  gröberen  mechanischen  Insulten 
scheint  eine  starke  körperliche  Erschütterung  auch  zuweilen  das  Auf- 
treten erheblicher  Kompensationsstörungen  begünstigen  zu  können  und 
dass.  bei  einem  bereits  erkrankten  Herzen  plötzliche  Störungen  der  Herz- 
oder Gefässinnervation  schwerer  überwunden  werden  und  unter  Um- 
ständen zu  langdauernden  Kompensationsstörungen  führen  können,  ist 
schon  wegen  des  Einflusses  psychischer  Erregungen  auf  das  Befinden 
der  Herzkranken  sehr  wahrscheinlich. 

Bei  der  Beurteilung  einer  Verschlimmerung  durch  eine  plötzliche 
körperliche  Anstrengung,  die  ja  sehr  häufig  dem  Unglücksfalle  voran- 
geht oder  mit  demselben  verbunden  ist,  muss  man  nach  Stern  zwei 
Dinge  unterscheiden: 

„1.  die  Wirkung   plötzlicher  ,, Anstrengung",    die    zu   einer  Druck- 
steigerung im  Thoraxinnern ,   —  ausserdem  wahrscheinlich  zu 
einer  vorübergehenden  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  —  und 
zu  einer  Kompression  des  Herzens  und  der  intrathorakalen  Ge- 
fässe  führt.    Hier  kann  die  Wirkung  die  gleiche  sein,  wie  die 
einer  starken,    von  aussen  auf  den  Thorax  wirkenden  Gewalt; 
es  kann  zu  EHappenzerreissungen,  Rupturen  der  erkrankten  Herz- 
oder Aorten- Wandung  und  anderen  Verletzungen  kommen. 
2.  Die  Wirkung  der  Muskeltätigkeit  selbst.   Diese  erhöht  die  Herz- 
arbeit.    Je    nach    der  Leistungsfähigkeit   des   Herzens   kommt 
früher  oder  später  ein  Zeitpunkt,    in  dem  der  Herzmuskel  den 
gesteigerten  Ansprüchen  nicht  mehr  völlig  gewachsen  ist ;  er  ver- 
mag dann  seinen  Inhalt  nicht  mehr  vollständig  auszutreiben,  es 
kommt  zu  einer  akuten  Dilatation  des  Herzens.*' 
Beim  gesunden  Menschen  bilden  sich  diese  Erscheinungen,  die  mit 
hochgradiger  Dyspnoe,  in  schweren  Fällen  auch  meist  mit  Angst-  und 
Beklemmungsgefühl,  blassem  oder  lividem  Aussehen  und  zuweilen  hef- 
tigem, in  den  linken  Arm  ausstrahlenden  Schmerz  in  der  Herzgegend 
verbunden  sind,  nach  Unterbrechung  der  Anstrengung  wieder  zurück. 
Allerdings  sind  einige  Fälle  beschrieben,  in  denen  sich  später  ein  Zu- 
stand  dauernder  Herzschwäche   entwickelte,   doch  bleibt  es  zweifelhaft, 
„ob  hier  die  einmalige,    akute  Dehnung  den  Herzmuskel  dauernd  ge- 
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schädigt  oder  ob  die  Überanstrengung  nur  das  erstmalige  Auftreten 
schwerer  Symptome  bei  einem  schon  längere  Zeit  unbemerkt  bestehen- 
den Herzleiden  hervorgerufen  hat.'* 

Ähnlichen  Schwierigkeiten  begegnen  wir,  wenn  wir  der  Frage  näh» 
treten,  ob  unter  der  Einwirkung  eines  Traumas  eine  krankhafte  Ver- 
änderung des  Endokards  mit  ihren  konsekutiven  Störungen,  wie  nament- 
lich die  Entstehung  von  Herzklappenfehlern  entstehen  kann. 

Über  das  Vorkommen  einer  akuten  traumatischen  Endo- 
karditis liegt  zunächst  eine  ganze  Reihe  von  älteren  Beobachtungen 
vor,  die  vom  klinischen  Standpunkt  aus  die  Möglichkeit  einer  akuten 
Herzklappenentzündung  auf  dem  Boden  einer  durch  ein  Trauma  er- 
schütterten oder  leicht  lädierten  Klappe  akzeptiert,  doch  hat  sich  schon 
Stern  bei  Kritisierung  dieser  Fälle  dahin  ausgesprochen,  dass  allen 
älteren  diesbezüglichen  Mitteilungen  nur  eine  geringe  Beweiskraft  zuzu- 
sprechen ist. 

Dass  bei  einer  den  Brustkorb  oder  den  gesamten  Körper  erschüt- 
ternden Gewalteinwirkung  die  Klappenapparate  des  Herzens  leiden  können, 
lässt  sich  schon  in  Anbetracht  des  gelegentlichen  Vorkommens  von 
kleineren  Blutungen  in  denselben  nicht  bestreiten;  wenn  sich  dieselben 
auch  im  allgemeinen  häufiger  in  dem  subendokardialen  Bindegewebe 
namentlich  über  der  linken  Seite  des  Septum  ventriculorum  lokalisieren, 
wo  sie  nach  meinen  Erfahrungen  bei  Verunglückten  gar  nicht  so  selten 
als  kleinere  oder  grössere  streifige  oder  fleckige  dunkelblaurote  Sugil* 
lationen  angetroffen  werden  können,  so  kommen  ähnliche,  wenn  auch 
meist  kleinere  traumatische  Blutergüsse  doch  auch  zuweilen  in  dem 
Klappengewebe  vor;  so  konnte  z.  B.  Ebbinghaus  (5)  bei  der  Sektion 
eines  12jährigen  Mädchens,  das  in  linker  Seitenlage  aus  beträchtlicher 
Höhe  heruntergefallen  war  und  eine  starke  Kontusion  der  linken  Thorax- 
seite erlitten  hatte,  zirkumskripte  Hämatome  in  den  Pulmonalklappen 
konstatieren ,  die  offenbar  durch  eine  Quetschung  des  Klappengewebes 
entstanden  waren;  es  ist  aber  auch  nach  Litten  (XVIII.  Kongr.  f.  inn. 
Med.  1900)  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  es  unter  Einwirkung  des 
Traumas  auch  zu  Kontinuitätstrennungen  des  Klappengewebes,  vielleicht 
nur  minimaler  Art,  Abhebungen  der  Endothelien  oder  sonstigen  Schä- 
digungen derselben  kommt,  an  deren  Stelle  sich  im  weiteren  Verlaufe 
dann  entzündliche  Klappenwucherungen  bilden,  wenn  sich  Bakterien, 
welche  entweder  schon  vor  der  Verletzung  zufällig  im  Blutkreislauf 
zirkulierten  oder  erst  nach  der  Verletzung  von  einer  Wunde  der  äusseren 
Körperoberfläche  aus  in  das  Blut  gelangten,  an  den  lädierten  Klappen 
niederschlagen.  Dass  auf  diese  Weise,  aber  vielleicht  auch  ohne  voran- 
gegangene lüappenschädigung,  eine  akute  Endokarditis  entstehen  kann, 
ist  nach  den  experimentellen  Untersuchungen,  die  wir  im  Kapitel :  Endo- 
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karditis  kennen  gelernt  haben,  sehr  wahrscheinlich,  doch  sind  wir  über 
die  näheren  Verhältnisse  und  die  Häufigkeit  von  solchen  Vorgängen 
beim  Menschen  noch  in  keiner  Weise  orientiert. 

Bei  dem  Fehlen  genauer  Obduktionsbefunde  sind  wir  infolgedessen 
bezüglich  der  Beantwortung  der  Frage  nach  der  Entstehung  einer  trau- 
Enatischen  Endokarditis  misslich  daran  und  der  Widerspruch  in  den 
Ansichten  der  einzelnen  Autoren  lässt  sich  wohl  am  besten  durch  die 
Diskussionen,  die  sich  an  den  Vortrag  von  Litten:  Über  traumatische 
Endokarditis  angeschlossen  haben,  illustrieren. 

Dieser  Autor  teilte  1897  im  Verein  für  innere  Medizin  in  Berlin 
drei  Fälle  mit,  die  von  ihm  als  Beweis  für  das  Vorkommen  einer  trau- 
matischen Endokarditis  angesprochen  wurden;  diese  Fälle  sind  in  kurzem 
Resum^  die  folgenden: 

1.  Ein  gesund  beim  Militär  eingestellter  Mann  wurde  im  Stall  von  einem  Pferd 
^egen  die  Krippe  gedrängt,  erlitt  hierbei  eine  starke  Quetschung  der  Brost  und  fiel 
unier  heftigen  Schmerzen  hin.  E^linisch  Hess  sich  anfangs  Herzklopfen,  Beklemmnngs- 
^efÜhl,  Dyspnoe  und  Gyanose,  nach  einigen  Monaten  ein  lautes  systolisches  Geräusch 
an  der  Herzspitze  konstatieren;  der  Patient  wurde  mit  der  Diagnose:  Mitralinsuffizienz 
and  Endokarditis  an  den  Aortenklappen  mit  wahrscheinlichem  Ausgang  in  Aortenstenose 
als  dauernd  dienstunfähig  vom  Militär  entlassen. 

2.  Ein  beim  Brückenbau  beschäftigter  Arbeiter  wurde  von  einer  Kurbel  gegen  die 
Brost  gestossen  und  sank  besinnungslos  zusammen.  Am  15.  Tage  der  Verletzung  wurde 
von  Litten  ein  Geräusch  an  der  Herzspitze  konstatiert,  das  allmählich  intensiver  wurde. 
Nenn  Monate  später  war  das  Geräusch  verschwunden  und  trat  auch  bei  Anstrengungen 
nicht  wieder  auf.  Da  bei  der  ersten  Untersuchung  vor  dem  Unfall  von  Litten  schwache, 
aber  reine  Herzt($ne  gefunden  worden  waren,  so  ist  dieser  Fall  nach  ihm  als  eine  in 
Heilung  ausgegangene  traumatische  Endokarditis  zu  betrachten. 

3.  Ein  Arbeiter,  dessen  Herz  von  Litten  gelegentlich  einer  früheren  Unter- 
sachung  als  gesund  befanden  wurde,  fiel  beim  Steinetragen  rücklings  von  der  Leiter 
herunter,  wobei  die  Mauersteine  auf  seine  Brust  herunterrollten.  In  den  nächsten  Tagen 
ergab  die  Untersuchung  des  Herzens  keinen  pathologischen  Befund,  doch  stellten  sich 
einige  Wochen  später  die  deutlichen  Erscheinungen  einer  Mitralinsuffizienz  mit  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  ein,  so  dass  eine  vollständige  Arbeitsunfähigkeit  die 
Folge  war. 

In  der  Diskussion  zu  diesen  Fällen  betonte  Fürbringer,  dass 
das  Vorkommen  einer  richtigen  Endokarditis  bei  einem  vorher  gesunden 
Menschen  nach  Trauma  ohne  äussere  Verletzung  nicht  erwiesen  sei ; 
ohne  die  Möglichkeit  eines  solchen  Ereignisses  leugnen  zu  wollen,  rät 
er  doch  zur  Vorsicht  bei  der  Beurteilung  solcher  Fälle  und  fasst  die 
von  Litten  angeführten  Fälle  als  solche  auf,  bei  denen  es  vielleicht 
infolge  einer  stärkeren  Quetschung  der  Klappen  zu  einer  unglücklichen 
Heilung  mit  Ausgang  in  Insuffizienz  und  Stenose  gekommen  war.  Auch 
B.  Lewy  hält  für  die  Litten  sehen  Beobachtungen  die  Exsistenz  einer 
akuten  Endokarditis  für  nicht  erwiesen  und  meint,  dass  bei  der  Deu- 
tung seiner  Fälle  vermutlich  auch  Quetschungen  des  Herzmuskels  in 
Betracht  zu  ziehen  sind.     Nach   A.  Frank el  ist  ein  ursächlicher  Zu- 
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sammenhang  zwischen  Trauma  und  Endokarditis  nur  in  solchen  Fällen 
anzunehmen,  wenn  nach  dem  Unfall  ausser  dem  Herzgeräusch  auch 
dauerndes  Fieber  nachzuweisen  ist,  eine  Behauptung,  der  von  Litten 
widersprochen  wird. 

Auch  R.  Stern  (19)  spricht  sich  gelegentlich  seines  kritischen 
Referates  über  die  3  Littenschen  Beobachtungen  skeptisch  aus  und 
meint,  dass  noch  weitere  gut  beobachtete  Fälle  nötig  seien,  um  das 
Vorkommen  einer  akuten,  infektiösen  traumatischen  Endokarditis  zu  be- 
weisen. 

Späterhin  hat  Litten  (14)  dann  noch  drei  weitere  Fälle  von 
traumatischer  Endokarditis  mitgeteilt,  wo  es  sich  bei  Leuten,  die  eine 
Quetschung  der  linken  Brust  erUtten  hatten,  zweimal  um  Akquirierung 
einer  Mitralinsuffizienz  und  einmal  um  eine  Aorteninsuffizienz  gehandelt 
hat.  Auch  eine  weitere  Mitteilung  von  Uhlot  (24)  würde  an  dieser 
Stelle  zu  verzeichnen  sein;  hier  handelte  es  sich  um  einen  Mann,  der 
von  der  Treppe  hinunterfiel  und  mit  seiner  linken  Brustseite  mit  aller 
Gewalt  gegen  eine  Türklinke  geworfen  wurde.  Nach  siebenmonatlichem 
Aufenthalt  im  Krankenhause  wurde  der  Patient  mit  einer  leidUch  kom- 
pensierten Mitralinsuffizienz,  die  sich  unter  den  Augen  der  Ärzte  ent- 
wickelt hatte,  aus  der  Behandlung  entlassen. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Fällen  von  ziemlich  akut  nach  dem  Trauma 
einsetzenden  Klappenerkrankungen,  die  von  den  betreffenden  Autoren 
eben  wegen  ihres  raschen  Überganges  in  Insuffizienzen  und  Stenosen 
auf  eine  akute  traumatische  Endokarditis  bezogen  wurden,  finden  sich 
in  der  Literatur  noch  Fälle  vor,  bei  denen  im  Anschluss  an  eine  Kon- 
tusion des  Thorax  die  Symptome  eines  Herzfehlers  erst  ganz  allmählich 
zur  Entwickelung  kamen,  so  dass  man,  falls  die  Möglichkeit  eines  be- 
stehenden Herzfehlers  vor  dem  Eintritt  des  Traumas  ausgeschlossen 
werden  konnte,  annahm,  dass  in  diesen  Fällen  unter  der  Einwirkung 
des  Traumas  eine  von  vornherein  oder  nach  einem  akuten  Anfangs- 
stadium chronisch  verlaufende  Endokarditis  entstanden  war. 

Solche  Fälle  von  traumatisch  entstandener  und  zur  Entstehung 
von  Klappenfehlern  führender  chronischer  Endokarditis  sind  auch  in 
der  neueren  Literatur  von  R.  Stern  (18),  Erklentz(6),  Struppler(22K 
Du  ms  (4)  u.  a.  beschrieben  worden,  doch  wird  von  Stern  bereits  mit 
Recht  hervorgehoben,  dass  gerade  die  Beurteilung  solcher  Fälle  auf 
grosse  Schwierigkeiten  stösst,  da  die  Patienten  oft  erst  Monate  oder 
Jahre  nach  ihrem  Unfall  zur  ärztlichen  Behandlung  kommen ;  derartige 
Beobachtungen  haben  aber  selbstverständlich  für  die  Beurteilung  der 
in  Frage  stehenden  Verhältnisse  keinen  Wert,  da  sich  Klappenfehler 
bekannthch  ganz  ausserordenthch  schleichend  und  unbewusst  für  den 
betreffenden  Patienten  entwickeln  können. 
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Auffallend  ist  allerdings,  dass  unter  den  von  Stern  zusammen- 
gestellten Publikationen,  die  über  solche  auf  dem  Boden  eines  Traumas 
entstandene  chronische  Endokarditiden  berichtet  haben ,  vorwiegend 
Stenosen  und  zwar  fünfmal  solche  des  Mitralostiums  und  zweimal 
solche  des  Äortenostiums  vorgekommen  sind,  doch  muss  es  nach 
demselben  weiteren  Beobachtungen  mit  Sektionsbefunden  überlassen 
werden,  zu  entscheiden,  „ob  dieses  relativ  häufige  Vorkommen  von 
Stenosen  ledigUch  ein  Zufall  oder  auf  die  Entwickelungsweise  der  traumati- 
schen Endokarditis  zurückzuführen  ist/* 

Bei  Beantwortung  der  weiteren  Frage,  ob  unter  dem  Einfluss  von 
Traumen  auch  Klappenzerreissungen  und  im  Anschluss  daran 
Herzfehler  entstehen  können,  müssen  wir  auf  die  Arbeit  von  Bari 6 
rekurrieren,  welcher  inkl.  der  von  ihm  selbst  beobachteten  Fälle  eine  aus 
der  gesamten  medizinischen  Literatur  zusammengestellte  Anzahl  von 
38  Einzelbeobachtungen  zugrunde  liegt. 

Bariä  hat  zwischen  „spontanen'*  und  „traumatischen'*  Klappen- 
rupturen unterschieden,  von  denen  die  ersteren  so  gut  wie  immer  einer 
übermässig  starken  Muskelanstrengung  ihre  Entstehung  verdanken  und 
unabhängig  von  der  Einwirkung  eines  äusseren  Traumas  entstehen, 
während  es  sich  bei  den  letzteren  um  äussere  Insulte,  wie  Schlag  und 
Stoss  gegen  die  Herzgegend,  Quetschungen  der  Brust  etc.  handelt. 

Diese  Einteilungsart  ist  ausser  von  R.  Stern  (18)  auch  von  Ost- 
wald (16)  neuerdings  unter  Hinweis  darauf  bemängelt  worden,  dass 
auch  den  spontanen  Rupturen,  wie  wir  bereits  an  anderer  Stelle  erörtert 
haben,  ein  inneres  Trauma  in  Gestalt  einer  plötzlichen  Blutdruck- 
steigerung zugrunde  liegt.  WennOstwald  vorschlägt,  die  „spontanen** 
Rupturen  Bari  äs  als  „entogeue**,  die  „traumatischen**  als  „ektogene** 
zu  bezeichnen,  so  kommt  diese  Benennung  den  tatsächlichen  Verhält- 
nissen zweifelsohne  näher,  doch  fragt  es  sich,  ob  diese  Terminologie 
einen  Vorteil  bietet  und  von  anderen  Autoren  angenommen  wird;  da 
Barie  aber  in  seiner  Arbeit  die  Bezeichnungen  „spontane**  und  „trau- 
matische** Klappenzerreissungen  gewählt  hat,  so  wollen  wir  dieselben 
auch  bei  den  weiteren  Ausführungen  seiner  Arbeit  beibehalten. 

Was  die  „traumatischen**,  also  durch  die  Einwirkung  äusserer  Ge- 
walten bedingten  Klappenrupturen  anbetrifft,  so  kommen  dieselben 
nach  der  Zusammenstellung  von  Barie  am  häufigsten  an  den  Aorten- 
klappen vor,  während  Zerreissungen  der  MitraHs  und  an  den  Klappen- 
apparaten des  rechten  Herzens  unter  diesen  Bedingungen  seltener  sind ; 
so  waren  unter  seinen  38  Fällen  19  mal  die  Aortenklappen,  16  mal  die 
Mitralklappen  und  dreimal  die  Tricuspidaüs  rupturiert;  diese  Bevor- 
zugung der  Aortenklappen  für  traumatische  Zerreissungen  ist  auch  von 
anderen  wiederholt  hervorgehoben  worden. 
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Demgegenüber  nehmen  nach  Barie  beiden  „spontanen"  Klappten- 
zerreissungen  diejenigen  der  Mitralis  die  erste  Stelle  ein;  dabei  handelte 
es  sich  aber  bei  den  Verletzungen  der  Atrioventrikularklappen  fast 
ausnahmlos  nicht  um  Risse  des  Klappengewebes  selbst,  sondern  um 
Zerreissungen  der  Chordae  tendineae  oder  der  Papillarmuskeln,  Ver- 
letzungen, die  nach  Barie  meistens  einen  ungünstigen  Ausgang  nehmen 
und  in  vielen  Fällen  einen  baldigen  Tod  zur  Folge  haben;  demgegenüber 
sind  nach  Barie  die  spontanen  Zerreissungen  der  Aortenklappen,  von 
denen  nach  seiner  Zählung  21  Fälle  bekannt  geworden  sind,  prognostisch 
günstiger  zu  betiachten ,  da  die  Patienten  mit  solchen  Verletzungen 
meistens  lange  leben  und  unter  Umständen  auch  Heilungen  der  zer- 
rissenen Klappen  möglich  sind. 

Ihrer  Entstehung  nach  sind  diese  ,, spontanen''  Klappenzerreissnngen 
nach  ihm  meistenteils  durch  eine  übermässige  Körperanstrengung  be- 
dingt, wobei  erkrankte  Klappen  aus  naturgemässen  Gründen  eher  als 
gesunde  rupturieren;  eine  Vorbedingung  zur  Zerreissung  ist  aber  die 
vorherige  Erkrankung  einer  Klappe  nicht. 

Was  den  Sitz  der  Klappenrisse  anbetrifft,  so  liegt  nach  Barie  in 
den  meisten  Fällen  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Abtrennung 
eines  oder  mehrerer  Klappenzipfel  an  ihrer  Ansatzstelle  vor,  während 
Durchlöcherungen  der  Klappen  oder  radiäre  Einrisse  an  denselben 
selten  sind. 

Auch  auf  experimentellem  Wege  hat  Bari 6  die  Bedingungen  für 
das  Zustandekommen  einer  traumatischen  Klappenzerreissung  untersucht 
und  wenn  auch  seine  diesbezüglichen  Versuche  nur  an  Leichen  vorge- 
nommen wurden  und  infolgedessen  nur  mit  einer  gewissen  Einschrän- 
kung auf  das  Verhalten  des  Herzens  beim  Lebenden  übertragen  werden 
können,  so  sind  dieselben  doch  bemerkenswert  genug,  um  an  dieser 
Stelle  eine  kurze  Berücksichtigung  zu  verdienen. 

Bariö  versuchte  zunächst  an  einem  ausgeschnittenen  menschlichen 
Herzen  diejenigen  Druckwerte  zu  bestimmen,  bei  denen  es  zu  Klappen- 
zerreissungen  kommt;  zu  diesem  Zwecke  pumpte  er  in  die  Aorta,  wenn 
deren  Klappen  gesprengt  werden  sollten,  mittelst  eines  eingebundenen 
Rohres  Wasser  hinein,  wobei  der  angewandte  Druck  an  einem  Mano- 
meter abgelesen  werden  konnte.  Als  Resultat  von  10  derartigen  Ver- 
suchen ergab  sich  viermal  die  Möglichkeit,  dass  man  auf  diese  Weise 
eine  Klappenruptur  erzeugen  kann,  doch  mussten  in  seinen  Versuchen 
meistenteils  viel  höhere  Druckwerte  angewendet  werden,  als  sie  dem  ge- 
wöhnlichen arteriellen  Druck  entsprechen. 

In  einer  weiteren  Versuchsreihe  füllte  er  von  der  Karotis  oder 
der  Femoralis  aus  das  Gefässsystem  mit  Wasser  an,  legte  ein  Brett  auf 
den  oberen  Teil  des  Thorax  und  führte  nun  mit  einem  schweren  Hammer 
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\^'uchtige  Schläge  gegen  die  Gegend  des  II.  und  III.  Interkostalraumes 
aus;  auch  auf  diese  Weise  erzielte  er  unter  fünf  Versuchen  zweimal  ein 
positives  Resultat,  indem  eine  Zerreissung  der  Aortenklappen  zustande 
kam,  während  er  an  den  Klappenapparaten  des  rechten  Herzens  nur 
einmal  eine  Zerreissung  der  Tricuspidalis  an  der  Leiche  eines  79jährigen 
Mannes  erzeugen  konnte,  der  an  schwerer  karzinomatöser  Kachexie  ge- 
storben war. 

Diese  Versuche  hat  in  neuerer  Zeit  auch  Dufour  (3)  an  lebenden 
Tieren  mit  denselben  Resultaten  ausgeführt. 

Eine  scharfe  kritische  Besprechung  haben  diese  Angaben  und 
iiamenthch  die  von  Barie  als  Beispiele  einer  traumatischen  Aorten- 
klappenzerreissung  angeführten  Beobachtungen  aber  in  neuerer  Zeit  durch 
R.  Stern  erfahren  und  zwar  kommt  derselbe  nach  einer  eingehenden 
kritischen  Würdigung  derselben  zu  dem  Schluss,  dass  für  keinen  ein- 
zigen seiner  Fälle  von  Bari 6  die  Existenz  einer  traumatischen  Klappen- 
zerreissung  ein  wandsfrei  erwiesen  sei;  in  derselben  skeptischen  Weise 
spricht  sich  Stern  auch  bezüglich  der  nach  Bari  es  Zeit  erschienenen 
Publikationen  anderer  Autoren  aus,  die  er  unter  genauer  Anführung 
ihrer  Krankengeschichten  einer  Prüfung  unterwirft,  wobei  er  gleichfalls 
zu  der  Ansicht  kommt,  dass  auch  von  ihnen  kein  einziger  Fall  als  voll- 
gültiger Beweis  für  das  wirkliche  Vorkommen  einer  traumatischen  Klappen- 
zerreissung  zu  betrachten  sei. 

Nach  seiner  Ansicht  reihen  sich  die  sämtlichen  bisherigen  Be- 
obachtungen vielmehr  in  folgende  drei  Kategorien  ein: 

1.  „In  einigen  ist  es  zwar  wahrscheinlich,  dass  die  Klappenzer- 
reissung  Folge  eines  Unfalles  war,  der  auch  mit  einer  Erschütte- 
rung des  Thorax  einherging;  aber,  da  gleichzeitig  oder  unmittel- 
bar vor  dem  Trauma  eine  starke  Muskelanstrengung  erfolgte, 
so  bleibt  es  zweifelhaft,  inwieweit  beide  Momente  zum  Zustande- 
kommen der  Ruptur  beigetragen  haben  oder  ob  letztere  infolge 
der  starken  Anstrengung  allein  erfolgt  ist. 

2.  In  einer  zweiten  Gruppe  von  Fällen  ist  zwar  die  Klappenruptur 
durch  Sektion  bewiesen;  es  ist  aber  zweifelhaft,  ob  dieselbe  auf 
ein  in  der  Anamnese  erwähntes  Trauma  zurückgeführt  werden 
darf. 

3.  In  der  dritten  Gruppe  von  Fällen  ist  überhaupt  die  Diagnose 
einer  Klappenruptur  unsicher.  Es  handelt  sich  hier  um  Patienten 
mit  Aorteninsuffizienz,  welche  angeben,  bald  oder  längere  Zeit 
nach  einem  Unfall,  der  mit  einer  Brustquetschung  einherging, 
Beschwerden  seitens  des  Herzens  bemerkt  zu  haben. 

Gegen  diesen  exklusiven  Standpunkt  von  Stern  haben  sich  aber 
in    der    neueren    Zeit    verchiedene   Stimmen   erhoben    und   u.    a.    hat 


874  Ch.  Thorel,  Pathologie  der  EreislAuforgane.    A.  Herz. 

A.  Fränkel  gelegentlich  der  Diskussion  eines  Vortrags  von  Strass- 
mann  (Deutsch,  med.  W.  1900,  S.  1679)  seine  Verwunderung  über  dieses 
völlig  ablehnende  Verhalten  von  Stern  ausgesprochen  und  betont,  dass 
Klappenzerreissungen  durch  Trauma  sicher  nachgewiesen  sind;  auch 
v.  Leyden  schliesst  sich  diesem  Standpunkt  an. 

Immerhin  erscheint  mir  doch  bei  der  Beurteilung  solcher  Fälle 
eine  gewisse  Skepsis  sehr  berechtigt  und  sehen  wir  uns  in  der  neueren 
Literatur  nach  einschlägigen  Beobachtungen  um,  so  kann  es  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  auch  bei  ihnen  zum  grossen  Teil  die  strikte 
Beweisführung  für  eine  Klappenzerreissung  und  ihren  Zusammenhang 
mit  einem  Trauma  nicht  gelungen  ist. 

Zu  diesen  meines  Erachtens  zweifelhaften  Fällen  gehören  alle 
Beobachtungen,  die  sich,  wie  die  Fälle  von  Jochmann  (9),  Erck- 
lentz  (6),  Guder  (7),  Düms  (4),  Bernstein  (1)  und  der  französischen 
Autoren  Bourquin  und  de  Quervain  (2)  entweder  nur  auf  klinische 
Überlegungen  stützen,  oder  bei  denen  der  Obduktionsbefund,  wie  in  dem 
Falle  der  zuletzt  genannten  Forscher,  geradezu  der  Annahme  eines  Zu- 
sammenhanges zwischen  der  Klappenaffektion  und  dem  Trauma  wider- 
spricht. 

Zur  Illustrierung  der  Tatsache,  wie  selbst  völlig  unbrauchbare  Fälle 
in  kritikloser  Weise  für  die  Beurteilung  der  in  Frage  stehenden  Ver- 
hältnisse verwertet  werden,  führe  ich  die  Beobachtung  von  Ostwald 
(16)  an. 

Es  handelte  sich  hier  um  einen  mit  Arteriosklerose  behAfteten  Greis,  der  niemals 
an  einem  Gelenkrheumatismus  oder  an  einer  Herzkrankheit  gelitten  hatte  und  im  An- 
&chlus8  an  eine  Muskelanstreogung  eine  Zerreissung  der  Aortenklappen  bekommen  haben 
soll,  die  in  ihrem  weiteren  Gefolge  zu  einer  Embolie  der  rechten  Arteria  centralis  retinae 
fahrte.  Da  die  angenommene  Klappenzerreissung  lediglich  aus  einer  plötzlichen  Schmerz- 
empfindung und  aus  der  Embolie,  aber  sonst  aus  keinen  weiteren  klinischen  Anhalts- 
punkten erschlossen  wurde,  so  liegt  es  meiner  Meinung  nach  viel  näher,  dass  es  hier 
bei  dem  notorisch  arteriosklerotischen  Individuum  überhaupt  zu  keiner  Klappenzerreissung,. 
sondern  wahrscheinlich  zur  Ablösung  eines  vielleicht  in  der  Aorta  befindlichen  Thrombus 
mit  sekundärer  Embolie  der  Netzhautarterie  gekommen  ist.  Ein  irgendwie  zwingender 
Grund,  diesen  Fall  als  .einen  eigenartigen  Fall  von  Zerreissung  einer  Aortenklappe*  zu 
bezeichnen,  liegt  jedenfalls  nicht  vor. 

Nur  zwei  Mitteilungen  sind  in  den  letzten  Jahren  bekannt  ge- 
worden, denen  eine  grössere  Berücksichtigung  zuzusprechen  ist;  es  sind 
dieses  die  beiden  Publikationen  von  Strassmann  (20)  und  von 
M.  B.  Schmidt  (7). 

In  dem  Falle  des  zuerst  genannten  Autors  handelte  es  sich  um  einen  bis  zu 
seinem  Unfall  angeblich  gesunden  65jährigen  Stallknecht,  welcher  von  einem  Pferde 
geschlagen  wurde  und  eine  Verletzung  an  der  Brust  und  an  der  linken  Hand  erlitt 
Zwei  Monate  später  stellte  der  behandelnde  Arzt  eine  Insuffizienz  der  Aortenklappen 
fest  und  vier  Monate  darauf  starb  der  Patient.  Die  Obduktion  ergab  ausser  schief  ge- 
heilten Rippenbrttchen  an  den  Knorpelknochengrenzen  eine  vollständige  Obliteration  des 
Herzbeutels  und  eine  starke  Vergrösserung  des  Herzens,  besonders  links.     Im  An&ngs- 
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teile  der  Aorta  fand  sich  ein  2  cm  langer  Quemss  der  Intim a  und  eines  Teiles  der 
Media  vor,  während  die  zunächst  gelegene  Semilanarklappe  eingerissen  war.  Die  ge- 
nauere Inspektion  ergab,  dass  der  Riss  innerhalb  des  Elappenrandes ,  der  selbst  nicht 
mit  eingerissen  war,  begann,  von  da  zur  Anheftnngsstelle  der  Klappe  hinüberging  nnd 
sich  nach  einer  winkeligen  Umbiegung  wieder  gegen  den  Klappenrand  hin  fortsetzte. 
Abgesehen  von  einer  geringen  Verwachsung  dieser  verletzten  Klappe  mit  dem  benach- 
barten Segel  war  dieselbe  sonst  frei  von  jeder  pathologischen  Veränderung.  In  der 
Aorta  selbst  fand  sich  endlich  eine  geringfügige  Arteriosklerose  vor,  doch  war  es  an 
der  Stelle  des  Risses  offenbar  wegen  ungenügenden  Blutdruckes  noch  nicht  zur  Bildung 
eines  Aneurysma  dissecans  gekommen. 

Wenn  Strass mann  auf  Grund  dieses  Obduktionsbefundes  meint> 
dass  die  Erweiterung  des  linken  Ventrikels  ebenso  wie  die  gegen  Ende 
des  Lebens  bei  dem  ratienten  eingetretene  allgemeine  Stauung  auf  diese 
traumatisch  entstandene  Aorteninsuffizienz  und  die  in  gleicher  Weise 
(vielleicht  Ref.)  traumatisch  entstandene  obliterierende  Perikarditis  zurück- 
zuführen sei,  so  glaube  ich,  dass  nach  Sachlage  des  Obduktionsbefundes 
seine  Ansicht  wohl  begründet  ist. 

Der  Fall  von  M.  B.  Schmidt  betraf  einen  85jährigen  Mann,  der  nachts  aus 
dem  Fenster  sprang  und  2  Stunden  später  tod  aufgefunden  wurde.  Bei  der  Sektion 
ergab  sich  ausser  multiplen  Rippenbrüchen,  einer  Verletzung  der  Pleura  durch  ein 
Enochenfragment  and  massigem  Blutergnss  in  dieselbe,  eine  Querfraktur  des  linken 
Humerus  und  des  lU.  Brustwirbels,  sowie  Leber-  and  Milzrupturen  nebst  einer  Zer- 
reissung  der  linken  Nierenarterie  folgender  Befund  am  Herzen: 

«Die  hintere  Aortenklappe  trägt  einen,  ihre  ganze  Dicke  durchsetzenden,  winkelig 
geknickten  Kiss,  die  Spitze  des  Winkels  nach  rechts  gekehrt  und  etwas  unterhalb  des 
Schliessungsrandes  liegend,  der  obere  Schenkel  endet  dicht  unter  dem  Nodulus  Ärantii, 
der  untere  an  der  Ansatzstelle  der  Klappe ;  so  ist  ein  dreieckiges  Läppchen  gebildet,  an 
dessen  Spitze  man  an  der  dem  Sinus  Valsalvae  zugekehrten  Fläche  eine  kleine  kalkige 
Härte  fohlt.  Jedoch  ist  die  letztere  nicht  gebrochen,  der  Riss  läuft  durch  veränderte 
(soll  wohl  heissen  .unveränderte"  Ref.)  Elappensubstanz,  seine  Ränder  sind  fetzig,  leicht 
blutig  gefärbt;  auch  in  der  linken  Klappe  eine  kleine  Kalkeinlagerang  an  der  Hinter- 
fläche, aber  nichts  von  endokarditischen  Effloreszenzen  oder  von  Schrumpfungen.  Ausser- 
dem findet  sich  an  der  unteren  Fläche  des  vorderen  Mitralsegels  ein  2  mm  langer  Ein- 
riss  mit  blutiger  Färbung  in  der  nächsten  Umgebung,  und  zwar  liegt  derselbe  genau 
über  dem  Ansatz  einer  Chorda  tendinea  2.  Ordnung,  welche  etwas  entfernt  vom  freien 
Rande  an  der  Fläche  inseriert.  Im  übrigen  sind  die  Mitralis  und  ihre  Sehnenfäden 
ebenso  wie  die  rechtsseitigen  Klappen  unverändert,  das  Herz  etwas  atrophisch,  das 
Myokard  frei  von  Degenerationen. **  Neben  diesen  Veränderungen  fanden  sich  Überdies 
noch  mehrfache  Einrisse  in  der  Aorta  vor,  die  wohl  gleichfalls  auf  die  Einwirkung  des 
Traumas  zu  beziehen  sind. 

Bezüglich  der  Entstehung  einer  solchen  Klappenzerreissung  hat 
M.  B.  Schmidt  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  die  Sprengung  der 
Aortenklappen  schon  bei  einer  einfachen  starken  Erschütterung  der 
Blutsäule  zustande  kommen  kann,  während  nach  Barie  eine  Kom- 
pression der  Brustaorta  mit  Rückstauung  des  Blutes  nötig  ist;  Schmidt 
weist  demgegenüber  darauf  hin,  dass  auch  ein  mit  Flüssigkeit  gefülltes 
Rohr  bei  starker  Erschütterung  und  beim  Auffallen  platzen  kann,  auch 
ohne  dass  von  beiden  Seiten  her  ein  Druck  auf  dasselbe  einzuwirken 
braucht.     Der  Einriss  in  dem  Mitralsegel  seines  Falles  lässt  sich  dann 
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nach  ihm  als  eine  weitere  Folge  der  Ruptur  an  den  Aortenklappen 
deuten,  indem  nach  Eintritt  derselben  „der  plötzliche  Rückstrom  des 
Aortenblutes  durch  die  RissöfEnung  in  den  linken  Ventrikel  die  ofifene 
Mitralis  gewaltsam  emporgeworfen  und  dabei  die  partielle  Ablösung  von 
ihrem  Haftpfeiler,  der  Chorda  tendinea"  hervorgerufen  hat. 

Diese  beiden  Fälle  können  wohl  als  unzweideutige  durch  die  Sektion 
erhärtete  Beweise  dafür  angesehen  werden,  dass  unter  der  Einwirkung 
einer  den  Brustkorb  treffenden  Gewalt  eine  Zerreissung  von  Herzklappen 
entstehen  kann,  so  dass  der  völlig  ablehnende  Standpunkt  Sterns  zu 
dieser  Frage  wohl  einer  gewissen  Einschränkung  J)edarf. 

Was  die  klinischen  Erscheinungen  der  Klappenzerreissimg  betrifft, 
so  wird  in  den  meisten  Fällen  von  den  betreffenden  Patienten  angegeben, 
dass  sie  im  Momente  der  Klappenruptur  einen  plötzlichen  heftigen 
Schmerz  in  der  Herzgegend  oder  im  Epigastrium  verspüren,  der  in 
einzelnen  Fällen  auch  in  den  linken  Arm  oder  in  die  Halsgegend  aus- 
strahlen kann.  Häufig  treten  bald  darauf  Shokerscheinungen  auf,  wäh- 
rend andere  über  Beklemmungsgefühl,  Atemnot,  Herzklopfen  etc.  zu 
klagen  haben;  in  einer  dritten  Gruppe  von  Fällen  fehlen  alle  diese  Er- 
scheinungen oder  sind  nur  geringgradig  ausgeprägt  und  gehen  rasch 
vorüber.  Bilden  sich  im  weiteren  Verlaufe  die  Symptome  einer  In- 
suffizienz der  zerrissenen  Klappen  aus,  so  kann  der  Verlauf  sehr  wech- 
selnd sein,  doch  können  die  Patienten  monate-  und  jahrelang  anscheinend 
eine  solche  traumatische  Klappen  zerreissung  überleben,  wobei  das  Krank- 
heitsbild nicht  wesentlich  von  demjenigen  anderweitig  entstandener 
Klappenfehler  unterschieden  ist. 

Im  Anschluss  hieran  haben  wir  uns  noch  kurz  mit  der  Frage  der 
traumatischen  Perikarditis  zu  befassen. 

Entzündliche  Veränderungen  des  Herzbeutels  kommen  nicht  nur 
nach  Stichverletzungen  des  Herzens  etc.  und  im  Anschluss  an  trauma- 
tisch entstandene  und  fortgeleitete  Pleuritiden,  sondern  auch  nach  ein- 
fachen Kontusionen  des  Brustkorbs  vor,  wobei  für  diejenigen  Fälle,  wo 
äussere  Verletzungen  fehlen,  eine  hämatogene  Infektion  des  Herzbeutels 
angenommen  werden  muss.    (R.  Stern.) 

Daneben  kommen  für  den  Eintritt  einer  Entzündung  des  Perikards 
nach  Traumen  auch  vielleicht  noch  gewisse  begünstigende  anatomische 
Verhältnisse  in  Betracht. 

So  hat  Luschka  darauf  hingewiesen,  dass  das  Perikard  durch 
das  Ligam.  sterno-pericardiale  sup.  und  inf.  mit  dem  oberen  und  unteren 
Teile  des  Brustbeins  verbunden  ist  und  da  diese  Bänder  bei  einem  Stoss 
gegen  die  Brustwand  wegen  ihrer  geringen  Dehnbarkeit  nicht  nachgeben 
können,  so  könnte  man  sich  vorstellen,  dass  es  infolgedessen  zu  einer 
mehr  oder  weniger  straffen  Anspannung  des  Herzbeutels  kommt,   wo- 
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durch  die  an  sich  schon,  wie  bei  allen  serösen  Häuten  vorhandene 
Empfindlichkeit  und  Neigung  desselben  zur  Entzündung  noch  ge- 
steigert wird. 

Tatsächlich  stellt  denn  auch  die  traumatische  Perikarditis  kein  so 
seltenes  Ereignis  dar  und  Stern  vermutet,  dass  dieselbe  wohl  noch 
häufiger  ist,  als  man  im  allgemeinen  anzunehmen  pflegt;  er  weist  darauf 
tun,  dass  gerade  in  den  ersten  Tagen  nach  einer  Verletzung  die  Perikardi- 
tiden  häufiger  übersehen  werden,  da  die  anderweitigen  Organverletzungen 
die  Aufmerksamkeit  des  Arztes  ganz  in  Anspruch  nehmen;  gleichzeitig 
bemerkt  er  aber  auch,  dass  selbst  die  Feststellung  geringer  trockener 
und  umschriebener  Perikarditiden  wichtig  ist,  da  auch  umschriebene 
Synechien  des  Perikards  zu  einer  Beeinträchtigung  der  Herztätigkeit 
und  zu  anderweitigen  Störungen  führen  können. 

Aus  allen  diesen  Gründen  und  in  Hinblick  darauf,  dass  die  Peri- 
kardentzündungen  auch  gelegentlich  noch  eine  Mitbeteiligung  des  Myo- 
kards zur  Folge  haben  können,  ist  also  die  Kenntnis  der  traumatischen 
Perikarditis  praktisch  wichtig. 

Auch  in  der  neueren  Literatur  ist  eine  ganze  Reihe  einschlägiger 
Publikationen  hierüber  mitgeteilt ;  so  beobachtete  D  ü  m  s  (4)  nach  heftigen 
Bajonettstössen,  Jessen  (8)  nach  einem  Fall  auf  ein  Stück  Holz,  Thiem 
(23)  nach  einem  heftigen  Schlag  auf  die  Brust  durch  das  Zurückprallen 
eines  Antreibriemens ,  Kantorowitz  (1)  nach  Quetschung  der  Brust 
durch  eine  eiserne  Bettstelle  etc.  die  Entstehung  einer  traumatischen 
Entzündung  des  Perikards  und  weitere  Mitteilungen  sind  von  Lentz  (13) 
und  Er  eklen  tz  (6)  publiziert;  in  der  Arbeit  des  zuletzt  genannten 
Autors  finden  sich  überdies  noch  die  Mitteilungen  von  Banti,  Vanni 
und  Rubino  erwähnt,  die  auch  auf  experimentellem  Wege  eine  Peri- 
karditis zu  erzeugen  versuchten. 

Banti  machte  das  in  der  Weise,  dass  er  bei  Kaninchen  Pneumo- 
kokken in  den  Herzbeutel  injizierte,  nachdem  er  das  Perikard  24  bis 
48  Stunden  vor  der  Injektion  durch  Einverleibung  eines  Tropfens  Ter- 
pentin oder  durch  Kauterisation  mit  einer  glühenden  Platinnadel  gereizt 
hatte.  Vanni  erreichte  dasselbe,  nachdem  er  vor  der  Injektion  der 
Entzündungserreger  den  Herzbeutel  mechanisch  oder  thermisch  irritiert 
hatte  und  Rubino  konnte  gleichfalls  eine  typische  Perikarditis  in  der 
Weise  erzeugen,  dass  er  nach  wiederholten  Hammerschlägen  gegen  die 
Brust  den  Versuchstieren  Staphylokokken  in  die  Blutbahn  injizierte. 

An  letzter  Stelle  haben  wir  darauf  hinzuweisen,  dass  auch  aus  den 
bei  Brustkontusionen  vorkommenden  extraperikardialen  Verletzungen 
eine  schädliche  Beeinflussung  des  Herzens  resultieren  kann;  so  können 
z.  B.  traumatische  Brustfellentzündungen  Lageveränderungen  des  Herzens 
mit  ihren  weiteren  Störungen  zur  Folge  haben,  oder  es  können  nach 
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Stern  in  seltenen  Fällen  auch  traumatische  Blutungen  im  Mediastinum 
das  Herz  oder  die  Gefässe  komprimieren  oder  dislozieren;  ebenso  ist  es 
nach  dem  gleichen  Autor  möglich,  dass  infolge  irgend  einer  trauma- 
tischen Thoraxdeformität  eine  Beeinträchtigung  der  Herzfunktion  ent- 
steht, und  endlich  scheint  es  auch  in  seltenen  Fällen  vorzukommen, 
dass  unter  Einwirkung  eines  die  Brustgegend  treffenden  Traumas  auch 
eine  Verlagerung  des  Herzens  im  ganzen  zustande  kommt;  für  alle 
diese  Ereignisse  hat  Stern  in  seiner  Arbeit  eine  ganze  Reihe  litera- 
rischer Belege  angeführt. 


XIII.  Fremdkörper  des  Herzens. 

1.  Binaghi,  R.«  Über  die  Wirkungen  Ton  Fremdkörpern  auf  den  tierischen  Organie- 
mas.    Virchows  Aroh.  156.  2.  1899. 

2.  Fischer,  B.y  Fremdkörper  in  der  Henwand  und  Garies  der  Wirbelsäule  bei  einem 
13jährigen  Knaben.    Deutsch-med.  Wochenschr.  1902.  Nr.  35. 

3.  Happel,  Über  eine  Schueswunde  des  Herzens  mit  Einheilong  des  Projektils.  Diss. 
Marburg  1897. 

4.  Kienböck,  Deutsch-med.  Wochenschr.  1902.  Y.  B.  S.  368. 

5.  Koch,  Sitzungsber.  d.  Berl.  med.  Gesellsch.  1903.  März. 

6.  V.  Oppel,  W.,  Beitrag  zur  Frage  der  Fremdkörper  im  Herzen.  Arch.  f.  klin.  Chir. 
63.  1901. 

7.  Flacker,  Schussverletzung  des  Herzens.  Deutsch-med.  Wochenschr.  1897.  V.  B. 
S.  52. 

8.  Riethus,  0.,  Über  einen  Fall  von  Schussverletzung  des  Herzens  mit  Einheilung 
des  Projektils  nebst  experimentellen  Untersuchungen  über  Fremdkörper  im  Herzen. 
Deutsche  Zeitachr.  f.  Chir.  LXVH.  1903. 

9.  Schlosser,  H.,  Über  embolische  Verschleppung  von  Projektilen  nebst  Bemerkungen 
über  die  Seh uss wunden  des  Herzens  und  der  grossen  Gefässe.  Beitr.  z.  klin.  Chir. 
37.  1903. 

10.   Trendelenburg,  Schussverletzung  des  Herzens  mit  Einheilung  der  Kugel.    Yer- 
handl.  d.  deutsch.  Gesellsch.  f.  Chir.   31.  Kongress  1902  und  Zentralbl.  f.  Chir.  1902. 

Fremdkörper  kommen  von  verschiedener  Art  und  unter  verschie- 
denen Bedingungen  im  Herzen  vor,  ohne  dass  es  nötig  wäre,  dass  durch 
sie  besondere  kHnische  Erscheinungen  hervorgerufen  würden;  so  liegt 
schon  eine  ganze  Reihe  von  Beobachtungen  vor,  dass  eine  vor  längeren 
Jahren  einmal  in  die  Brustwand  eingestossene  Nadel,  eine  abgebrochene 
Messerspitze  oder  dergl.  erst  bei  der  Obduktion  im  Herzen  angetroffen 
wurde. 

In  hervorragendem  Grade  trifft  dieses  für  manche  Schussverletzungen 
des  Herzens  zu,  bei  denen  die  Geschosse  stecken  bleiben  und  im  Herzen 
abgekapselt  werden;  hierher  gehören  die  neueren  Beobachtungen  von 
Riethus  (8),  Plücker(7),  Happel(3)  und  Kienböck  (4),  bei  denen 
die  Kugel  bald  im  Herzfleiscb,  bald  im  Innern  der  Ventrikel  vorgefunden 
wurde,  wobei  dieselbe,   wie  in  Kienböcks  Falle  bereits  am  10.  Tage 
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der  Verletzung  in  einem  dicken  Thrombus  eingeschlossen  war.  Auch 
Trendelen  bürg  (10),  nach  dessen  Angabe  19  derartige  Fälle  in  der 
Literatur  bis  1902  beschrieben  sind,  hat  einen  Fall  von  wandständiger 
Abkapselung  einer  ursprünglich  frei  im  Lumen  des  rechten  Ventrikels 
gelegenen  Kugel  publiziert,  und  weitere  Angaben  über  die  zeitlichen 
Abkapselungsverhältnisse  von  Kugeln  finden  sich  in  der  Arbeit  von 
Riethus  vor.  Derselbe  hat  das  V^erhalten  von  Kugeln  im  Herzen 
auch  auf  experimentellem  Wege  untersucht. 

Zu  diesem  Zwecke  führte  er  bei  Hunden  durch  die  Vena  jugularis 
unter  aseptischen  Kautelen  kleine  runde  Schrotkugeln  in  das  rechte 
Herz  hinein,  wobei  dieselben,  um  ein  Durchwandern  nach  der  Lunge 
zu  verhindern,  durch  einen  Seidenfaden  aneinander  gekettet  wurden. 
Als  das  Tier,  welches  vorübergehend  eine  Arhythmie  des  Pulses  zeigte, 
nach  77  Tagen  getötet  wurde,  fanden  sich  die  beiden  Kugeln  von  einer 
festen  Bindegewebshülle  umschlossen  zwischen  den  Trabekeln  nahe  der 
Herzspitze  vor. 

Bei  einem  weiteren  Versuche  wurden  drei  kleine  Kugeln  dicht 
aneinander  gekettet,  um  „gewissermassen  als  Anker  für  eine  vierte 
grössere  Kugel*'  zu  dienen,  die  sich  an  einem  Faden  befestigt  frei  in 
dem  Blutstrom  bewegen  sollte.  „Bei  der  Sektion  nach  89  Tagen  wurden 
die  Kugeln  als  ein  festes,  rings  von  einer  derben  Kapsel  umgebenes 
Konvolut  dicht  unterhalb  der  Tricuspidalklappe  festsitzend  gefunden. 
Nachdem  die  bindegewebige  Hülle  aufgeschnitten,  konnte  man  die  Kugeln 
bequem  herausheben.  Es  hatte  sich  die  frei  an  dem  längeren  Faden 
pendelnde  Kugel  nicht  um  eine  der  Chordae  tendineae  geschlungen,  son- 
dern die  ganze  Masse  war  in  einem  Winkel  zwischen  den  Trabekeln 
und  der  Unterfläche  der  Klappe  festgehalten.  Die  Klappe  selbst  war 
yollständig  intakt,  nur  an  der  nach  dem  freien  Ventrikelraum  zugekehrten 
Seite  fand  sich  an  der  die  Kugel  umschliessenden  Kapsel  ein  ziemlich 
fest  anhaftender  Thrombus  von  annähernd  rundlicher  Gestalt  und  der 
Grösse  einer  Kugel." 

In  ähnlicher  Weise  stellte  Rietbus  fest,  dass  auch  kleine,  mit 
rauhen  Kanten  versehene  Bleistückchen  im  Herzen  abgekapselt  werden. 

Von  Interesse  ist,  dass  Kugeln,  die  durch  die  vordere  Brustwand 
in  das  Innere  der  Herzventrikei  gelangen,  in  seltenen  Fällen  auch  zu 
Embolieen  führen  können;  hierüber  hat  Schlosser  (9)  eine  sehr  be- 
merkenswerte Mitteilung  gemacht,  die  in  mancher  Hinsicht  von  Be- 
deutung ist.  In  dem  ersten  seiner  Fälle  beschreibt  er  eine  embolische 
Verschleppung  eines  in  den  linken  Ventrikel  hineingelangten  Geschosses 
nach  der  Arteria  subclavia  dextra,  so  dass  infolge  des  Gefässverschlusses 
eine  ischämische  Lähmung  des  Vorderarmes  eingetreten  war.  Wie  die 
Sektion  dieses  Falles  später  ergab,  hatte  sich  im  Herzen  überdies  infolge 
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von  Verletzung  einiger  Sehnenfäden  und  Trabekel  eine  Insuffizienz  und 
Stenose  der  Mitralis  ausgebildet,  während  das  Lumen  der  Arteria  sub- 
clavia zu  beiden  Seiten  der  embolisierten  Kugel  durch  Thrombusmassea 
abgeschlossen  war. 

Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  Schussverletzung  der 
Arteria  cruralis  im  oberen  Drittel  des  Oberschenkels,  wobei  sich  die 
Kugel  in  der  Arteria  tibialis  postica  von  Thromben  eingeschlossen  fand. 
Bei  der  Beurteilung  solcher  Fälle  und  zur  Entscheidung  der  Frage, 
ob  in  einem  gegebenen  Falle  eine  embolische  Verschleppung  einer  Kugel 
angenommen  werden  darf,  sind  nach  Schlosser  folgende  Bedingiingen 
zu  berücksichtigen: 

„1.  muss  das  Projektil  in  das  Gefässrohr  an  der  Stelle,  wo  es  ge- 
funden wird,  fest  eingekeilt  sein,   zum  mindesten  so   weit,  dass 
es  das  Gefässlumen  vollkommen  abschliesst. 
2.  muss  der  Weg,  den  das  Projektil  im  Kreislauf  zurücklegt,   ein 
solcher  sein,  wie  man  ihn  z.  B.  durch  einfache  Manipulationen 
an  der  Leiche  nicht  erzielen  kann.     Es  muss  also  entweder  das 
Herz  passiert  oder  ein  längerer  Weg  im  Kreislaufsystem  zurück- 
gelegt  worden   sein.     Nur   dann,    wenn  die  erst  genannte  Be- 
dingung in  vollkommener  Weise  zutrifft,  könnte  auf  daa  Vor- 
handensein der  zweiten  verzichtet  werden  und  umgekehrt." 
Nach  Ausschaltung  aller  fraglichen  Fälle  von  postmortaler  Kugel- 
verschleppung fand  Schlosser  in  der  Literatur  nur  noch  zwei  Fälle 
von  wirklicher  embolischer  Verschleppung  von  Geschossen  vor;  in  dem 
einen  dieser  beiden  Fälle  (Schmidt)  war  das  Projektil  durch  eine  Lungen- 
vene eingedrungen,  hatte  den  linken  Ventrikel  passiert  und  war  embolisch 
in  die  Arteria  cruralis  gelangt;   in   dem  anderen  Falle,  der  1837  von 
Münzenthaler  veröffentlicht  wurde,  war  ein  Schrotkorn  in  das  linke 
Herz  gedrungen  und  von  hier  aus  in  die  Aorta  fortgespült.     Da  aber 
in  diesem  Falle  das  Schrotkorn  nicht  wiedergefunden  wurde,  so  ist  die 
Beobachtung  nicht  ganz  einwandsfrei. 

Im  übrigen  hat  Schlosser  zur  Erweiterung  unserer  Kenntnisse 
über  die  embolische  Verschleppung  von  Projektilen  noch  eine  Reihe 
von  Versuchen  angestellt,  indem  er  bei  Kaninchen  das  eine  Mal  drei, 
das  andere  Mal  fünf  kleine  Schrotkugeln  in  die  untere  Hohlvene  brachte; 
als  das  eine  Tier  nach  einer  Stunde  zugrunde  ging,  das  andere  nach 
dieser  Zeit  getötet  wurde,  fanden  sich  die  Schrotkörner  in  den  grösseren 
Asten  der  Lungenarterie  vor. 

Ein  zweiter  Weg,  auf  welchem  Fremdkörper  in  das  Herz  gelangen 
können,  ohne,  wie  in  den  vorigen  Fällen,  direkt  durch  die  vordere  Brust- 
wand  eingedrungen  zu  sein,  ist  der,  dass  sie  von  anderen  entfernt  ge- 
legenen Stellen  aus  in  das  Herz  gelangen;   auch  solche  Fremdkörper, 
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wie  u.  a.  Glassplitter,  Dornen,  Nadeln  etc.  rufen  in  den  meisten  Fällen 
keine  ernsteren  Störungen  der  Herztätigkeit  hervor,  weil  ihr  Eindringen 
langsam  vor  sich  geht  und  da  sie  überdies  bei  ihrer  Wanderung  stets 
entzündliche  Veränderungen  setzen,  die  immer  wieder  rasch  zu  binde- 
gewebiger Vemarbung  neigen,  so  fällt  ein  Hauptmoment,  das  diese 
Fremdkörper  gefährlich  machen  könnte,  nämlich  die  plötzliche  Arrosion 
von  Gefässen  oder  des  Herzens  für  gewöhnlich  fort. 

Was  den  Ort  des  Eindringens  solcher  sekundär  in  das  Herz  ein- 
wandernder Fremdkörper,  wie  z.  B.  von  Nadeln  betrifft,  so  nimmt  man 
meistens  an,  dass  sie  vom  Ösophagus  her  in  den  Körper  einzudringen 
pflegen;  Fremdkörper,  die  auf  diese  Weise  durch  Verschlucken  in  die 
Speiseröhre  hinein  gelangen,  dringen,  wenn  sie  ihre  Wanderung  be- 
ginnen, erfahrungsgemäss  am  häufigsten  in  das  Herz  hinein  und  zwar 
hat  dieses  nach  v.  Hoesslin  (Arch.  f.  klin.  Med.  36,  1885)  darin  seinen 
Grund,  dass  der  in  seinem  oberen  Teile  fast  senkrecht  nach  unten  ver- 
laufende  Ösophagus  in  der  Höhe  des  Herzens  eine  Biegung  nach  links 
macht,  so  dass  an  dieser  Stelle  etwa  verschluckten  Fremdkörpern,  wie 
Nadeln  etc.  die  beste  Gelegenheit  zum  Steckenbleiben  geboten  ist;  ist 
aber  einmal  ein  derartiges  Ereignis  eingetreten,  so  ist  es  leicht  verständ- 
lich, dass  ein  Fremdkörper  unter  Mithilfe  der  starken  Bewegungen  des 
Herzens  durch   Perforation  in  den  Herzbeutel  oder  das  Herz  gelangt. 

Die  Frage,  in  welche  Herzabschnitte  er  dann  gelangt,  ist  nach 
V.  Hoesslin  gleichfalls  aus  den  topographisch-anatomischen  Verhält- 
nissen unschwer  zu  beantworten.  „Am  günstigsten  für  die  Aufnahme 
von  Fremdkörpern  gelegen  ist  der  linke  Vorhof,  weiter  unten  und  rechts 
der  rechte  Vorhof  und  die  Aorta  descendens  und  noch  näher  an  der 
Cardia  das  Septum  und  die  hintere  untere  Wand  des  linken  Ventrikels. 
Der  rechte  Ventrikel  ist  so  weit  nach  vorn  gelegen,  dass  Fremdkörper 
vom  Ösophagus  aus  nicht  wohl  bineingelangen  können,  sondern  nur 
durch  den  rechten  Vorhof  oder  die  Cava  inferior  mit  dem  Blutstrom, 
vielleicht  auch  durch  Wanderung  von  einem  anderen  Herzabschnitt, 
besonders  vom  Septum,  ferner  vom  Magen  aus.^' 

Endlich  ist  nach  v.  Hoesslin  auch  an  die  Möglichkeit  zu  denken, 
dass  ein  Fremdkörper  nur  durch  das  parietale  Blatt  des  Perikards  ein- 
dringt und  das  viszerale  gar  nicht  oder  nur  oberflächlich  verletzt;  in 
solchen  Fällen  ist  es  selbstverständlich,  dass  ein  frei  im  Perikardialsack 
liegender  Fremdkörper  jeden  Abschnitt  des  Herzens  erreichen  kann. 

Besondere  experimentelle  Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand 
sind  von  Binaghi  (1)  angestellt. 

Aus  seinen  Versuchen  geht  hervor,  dass  eine  in  einem  Interkostal- 
raum an  der  Stelle  des  Spitzenstosses  direkt  hineingestossene  Nadel  auch 
in  denjenigen  Fällen  in  das  Herz  gelangt,  wenn  nur  ein  Teil  derselben 
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das  Myokard  durchdrungen  hat,  da  die  rhythmischen  Kontraktionen  des 
Herzens  das  tiefere  Eindringen  der  Nadel  in  den  Herzmuskel  begünstigen. 
In  anderen  Fällen  ist  dagegen  anzunehmen,  dass  die  Nadel  nach  dem 
Eindringen  in  den  Pleuraraum  auch  die  Lungen  ganz  oder  teilweise 
durchsetzt  und  dann  der  Wirkung  zweier  Kräfte  ausgesetzt  wird,  welche 
in  derselben  Resultante  zu  wirken  streben ,  „nämlich  insofern ,  als  die 
Bewegungen  der  Ausdehnung  und  Zusammenziehung  der  Lunge  und 
der  Diastole  und  Systole  des  Herzens  auf  der  einen  Seite  den  Fremd- 
körper weiter  treiben,  auf  der  anderen  Seite  ihn  anziehen  und  so  in 
der  Richtung  von  aussen  nach  innen,  aus  der  Pleura  nach  dem  Herzen 
weiter  treiben." 

„Fehlt  eine,  von  diesen  beiden  Kräften,  nämlich  jene  anziehende 
des  Herzens,  welche  dann  gerade  nicht  vorhanden  ist,  wenn  der  Ein- 
stich in  einem  ausserhalb  der  Area  des  Herzens  liegenden  Interkostal- 
raum erfolgte,  dann  erfährt  natürlich  die  Nadel  nur  die  weitertreibende 
Wirkung  der  Lunge,  sie  bleibt  nach  Zurücklegung  einer  gewissen  Strecke 
liegen  und  gelangt  nicht  dazu,  in  das  Herz  einzudringen/' 

So  fand  sich  z.  B.  in  dem  XH.  Experimente  von  Binaghi  die 
in  die  linke  Thoraxseite  eingestossene  Nadel  in  dem  linken  Ventrikel 
wieder,  wobei  ihre  Spitze  nach  dem  Septum  zu  gerichtet  war;  bei  dem 
Xni.  Experimente  wurde  dagegen  die  in  die  linke  Pleura  eingestossene 
Nadel  im  rechten  Ventrikel  angetroffen,  nachdem  sie  vorher  sicherlich 
das  Septum  durchbohrt  hatte.  Bei  dem  XVU.  Experimente  war  die 
Nadel  aus  der  rechten  Pleura  quer  in  das  Herzfleisch  eingedrungen, 
wobei  sie  den  rechten  Vorhof,  das  Septum  und  den  Unken  Ventrikel 
durchbohrt  hatte.  In  keinem  dieser  Versuche  fand  sich  jedoch  die 
Nadel  in  der  Richtung  des  Blutstroms  orientiert. 

Sind  die  eingedrungenen  Nadeln  nicht  mit  pathogenen  Mikro- 
organismen infiziert,  so  können  sie,  wie  Binaghi  in  Übereinsümmung 
mit  anderen  angibt,  lange  Zeit  im  Herzen  liegen  bleiben,  ohne  dass  ihre 
Anwesenheit  mit  dem  Leben  unverträgUch  wäre. 

Die  entzündlichen  Veränderungen,  die  eine  nicht  infizierte  Nadel 
auf  ihrem  Wege  durch  die  Lunge  und  das  Herz  hervorruft,  sind  nach 
Binaghi  nur  vorübergehender  Natur,  indem  sie  sich  sehr  rasch 
wieder  auszugleichen  pflegen.  Im  Gegensatz  zu  Nadeln,  deren  Wandern 
und  Eindringen  in  den  Herzmuskel  nach  Binaghi  geradezu  als  typisch 
angesehen  werden  kann,  blieben  in  den  Versuchen  dieses  Forschers 
andere  in  die  Pleura  eingeführte  Fremdkörper,  wie  Glassplitter,  Blei- 
kügelchen  etc.  in  derselben  liegen  und  wurden  von  Bindegewebe  ab- 
gekapselt. 

Entsprechend  den  topographischen  Verhältnissen  ist  endlich  noch 
eine  dritte  MögUchkeit  vorhanden,  nämlich  die,  dass  Fremdkörper  vom 
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Magen  aus  in  den  rechten '  Ventrikel  hineingelangen ,  doch  ist  dieses 
Ereignis,  welches  bei  Tieren  schon  mehrfach  beobachtet  wurde,  beim 
Menschen  selten. 

Wie  V.  Oppel  (6)  das  Wandern  von  Nadeln  leugnen  kann,  er- 
scheint mir  nach  Wiedergabe  dieser  Befunde  nicht  verständlich. 

Immerhin  kommen  solche  Verletzungen  des  Herzens  durch  sekundär 
eindringende  Fremdkörper  nicht  allzu  häufig  vor  und  Fischer  (2)  gibt 
in  seiner  Arbeit  unter  Anführung  einer  eigenen  Beobachtung  an,  dass 
bis  zum  Jahre  1902  nur  14  Fälle  in  der  Literatur  beschrieben  sind,  wo 
Nadeln,  Zahnstocher,  Dornen,  Knochenstückeben  und  einmal  ein  Stück 
•einer  Goldplatte  eines  Zahngebisses  im  Herzen  gefunden  wurden. 

Klinische  Erscheinungen  können,  wie  bereits  eingangs  erwähnt 
wurde,  völlig  fehlen  oder  jedenfalls  nur  sehr  geringfügig  angedeutet 
sein;  in  dem  Fall  von  Fischer  rief  eine  offenbar  vom  Ösophagus  aus 
in  das  rechte  Herz  gelangte  Nadel,  die,  wie  sich  bei  der  Sektion  heraus- 
stellte, in  3  cm  Länge  in  die  Höhle  des  rechten  Ventrikels  hineinragte 
und  überall  von  einem  narbigen  Bindegewebe  umgeben  war,  gleichfalls 
verhältnismässig  geringfügige  Symptome  hervor,  die  sich  nur  in  einer 
auffallend  hohen  Pulsfrequenz  (120—170  Schläge  bei  einer  Temperatur  von 
37,5^),  Aussetzen  und  Unregelmässigkeit  des  Pulses  äusserten,  während 
perkutorisch  und  auskultatorisch  nichts  zu  finden  war;  dagegen  hatte 
•die  Nadel  bei  dem  13  jährigen  Patienten  gleichzeitig  mit  der  Verletzung 
des  Herzens  .anscheinend  auch  eine  solche  der  Wirbelsäule  hervorge- 
rufen, so  dass  sich  an  dieser  Stelle  eine  zur  direkten  Todesursache 
werdende  eitrige  Osteomyelitis  etablierte. 

Ausser  Nadeln  kommen  gelegentlich  auch  grössere  Nägel  im  Herzen 
-vor,  ohne  dass  es  immer  möglich  wäre  festzustellen,  von  welcher  Stelle 
^es  Körpers  dieselben  in  das  Herz  gedrungen  sind.  So  demonstrierte 
Max  Koch  (5)  in  der  Berliner  medizinischen  Gesellschaft  kürzlich  ein 
Herz  mit  einem  eisernen  Stift,  der  mit  seinem  vorderen  spitzen  Ende 
im  Septum  ventriculorum  zwei  Fingerbreit  oberhalb  der  Herzspitze  fest 
fixiert  war,  während  das  hintere  verdickte  Ende  des  Nagels,  der  all- 
seitig von  Bindegewebe  überzogen  war,  frei  in  die  Herzhöhle  hinein- 
ragte; über  den  Modus  des  Eindringens  dieses  Stiftes,  der  eine  Länge 
Ton  3  cm  und  die  Form  eines  Pfriemens  oder  Spitzbohrers  hatte,  war 
nichts  Sicheres  zu  erfahren  und  klinisch  fand  sich  bei  dem  Patienten, 
<ler  Drechsler  war  und  wegen  Husten  mit  Auswurf  zur  Behandlung 
kam,  nur  ein  systolisches  Blasen  über  dem  Herzen,  eine  Verstärkung 
des  II.  Aortentones  und  eine  Arhythmie  des  Pulses  vor.  Auch  in  der 
Sammlung  des  Nürnberger  Krankenhauses  ist  das  Herz  eines  Pfründ- 
ners  mit  einem  in  die  Höhle   des   rechten  Ventrikels  vorspringenden, 
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2  cm  langem  Nagel  im  Septum   ventriculorum  konserviert,   das  ich  bei 
meinem  Eintritt  ohne  weitere  Signatur  des  Präparates  übernommen  habe. 

Histologische  Untersuchungen  zur  Frage  über  das  Verhalten  von 
Fremdkörpern  im  Herzen  sind  von  v.  Oppel  (6)  mitgeteilt;  derselbe 
stach  bei  Kaninchen  entweder  durch  die  Haut  oder  nach  vorheriger 
Freilegung  des  Herzens  ausgeglühte  und  am  stumpfen  Ende  abge- 
brochene  Nähnadeln  in  das  Herz  hinein,  worauf  die  Öffnung  im  Peri- 
kard wieder  durch  eine  Naht  verschlossen  wurde. 

Je  nach  der  Art  der  Einführung  der  Nadel  traten  dann  verschie- 
dene Modifikationen  in  der  Lage  derselben  auf;  am  häufigsten  drang 
die  Nadel,  die  stets  am  Unken  Rande  des  Stemums  eingestossen  wurde, 
in  den  linken  Ventrikel  ein,  während  sie  nur  dreimal  unter  14  Ver- 
suchen im  Septum  und  zweimal  im  rechten  Ventrikel  wiedergefunden 
wurde. 

Untersucht  man  die  Herzhöhle  in  verschiedenen  Zeiten  nach  Eirt- 
führung  der  Nadel,  so  sieht  man,  dass  sich  um  denjenigen  Teil  der 
Nadel,  der  entweder  aus  der  Wand  des  Herzens  hervortritt  oder  in  die 
gegenüberliegende  Wand  eintritt,  eine  aus  einem  weissen  Thrombus  be- 
stehende Scheide  gebildet  hat,  welche  die  Form  eines  Böhrchens  besitzt 
und  in  den  ersten  Tagen  die  Länge  von  1 — 2  mm  erreicht;  demgegenüber 
ist  der  Teil  der  Nadel,  der  in  gewisser  Entfernung  von  der  Herz  wand 
liegt,  von  keinen  Thromben  überzogen;  nur  in  zwei  von  40  Versuchen 
konnte  v.  Oppel  bei  Nähnadeln  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  einen 
Überzug  aus  einem  weissen  oder  roten  Thrombus  konstatieren  und  in 
diesen  beiden  Fällen  hatte  sich  die  Nadel  im  rechten  Herzen  unterhalb 
der  Tricuspidalis  lokalisiert. 

Während  weisse  Thromben  nur  denjenigen  Teil  der  Nadel  be- 
decken, der  eine  Verletzung  des  Endokards  hervorgerufen  hat,  wobei 
durch  eine  quere  Lage  derselben  die  Gerinnselbildung  begünstigt  wird, 
rufen  kalte  aseptische  Nadeln  nach  v.  Oppel  für  gewöhnhch  keine 
Blutgerinnung,  heisse  Stahlnadeln  unter  günstigen  Bedingungen  meistens 
die  Bildung  von  roten  Thromben  hervor. 

Nach  IV»  Monaten  bildet  sich  an  Stelle  des  weissen  Thromben- 
überzuges eine  bindegewebige  narbige  Scheide  aus,  welche  in  der  Rich- 
tung von  der  Herzwand  zum  Zentrum  der  Herzhöhle  einen  grösseren 
Teil  der  Nadel  überzieht,  so  dass  z.  B.  nach  drei  Monaten  der  gesamte 
querliegende  Teil  der  Nadel  von  einer  bindegewebigen  Scheide  abge- 
kapselt ist,  in  der  noch  nachträgUch  eine  gelegentliche  Ablagerung  von 
Kalk  zustande  kommen  kann. 

Kommt  die  Nadel  bei  den  Versuchen  derartig  zu  hegen,  dass  sich 
ihre  frei  in  die  Herzhöhle  hineinragende  Spitze  in  nächster  Nähe  der 
gegenüberliegenden  Wand  befindet,  so  kann  es  sich  ereignen,   dass  das 
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spitze  Nadelende  unter  diesen  umständen  bei  jeder  Kontraktion  des 
Herzens  in  das  gegenüberliegende  Myokard  hineingestossen  wird ;  infolge 
dieser  permanenten  Endothelverletzung  scheiden  sich  an  diesen  Stellen 
Thromben  ab  und  auf  dem  Boden  derselben  kann  sich  schliesslich  eine 
„tumorartige  Wucherung"  etablieren,  die  nach  v.  Oppel  geradezu  als 
eine  experimentelle  verruköse  Endokarditis  angesprochen  werden  kann. 

Die  weiteren  Folgeerscheinungen  für  das  Herz  hängen  im  wesent- 
lichen von  der  Lage  der  Nadel  ab. 

Leicht  verständlich  ist,  dass  eine  Nadel,  die  quer  durch  das  Herz 
hindurchgeht,  die  sämtlichen  Bewegungen  desselben  mitmachen  muss, 
ohne  dem  Herzen  besonders  zu  schaden;  verläuft  aber  die  Nadel  dem 
Septum  entlang,  also  in  vertikaler  Richtung  durch  das  Herz  hindurch, 
„so  muss  das  sich  zur  Zeit  der  Systole  kontrahierende  Herz  der  Nadel 
entlang  nach  oben  gleiten,  bei  der  Diastole  in  derselben  Weise  nach 
unten.*' 

Nimmt  die  Nadel  im  Herzen  eine  schräge  Lage  ein  und  ist  wo- 
möglich gleichzeitig  in  einem  Zwischenrippeuraum  fixiert,  so  muss  sich 
das  Herz  bei  jeder  Kontraktion  gewissermassen  von  seiner  Befestigungs- 
stelle lösen,  es  kommt  zu  einer  Erweiterung  des  Stichkanales  und  in- 
folge der  permanenten  Verhinderung  einer  regelmässigen  Kontraktion 
zu  einer  Degeneration  der  Muskulatur,  die  sich  z.  B.  in  einer  fettigen 
Entartung  desselben  äussern  kann.  Tatsächlich  war  dann  auch  die 
Lebensfähigkeit  solcher  Tiere,  in  deren  Herzen  sich  eine  schräg  gestellte 
Nadel  fand,  gering  und  kürzer,  als  bei  allen  anderen  Tieren,  bei  denen 
die  Nadel  eine  vertikale  oder  quere  Lage  besass. 

In  Übereinstimmung  mit  Eisberg  gibt  auch  v.  Oppel  an,  dass 
«r  bei  seinen  Tierversuchen  niemals  bei  der  Einführung  der  Nadel  eine 
primäre  Blutung  gesehen  hat,  während  eine  solche  beim  Menschen 
unter  den  gleichen  Verhältnissen  häufiger  aufzutreten  pfiegt. 

Auch  mit  der  chirurgisch  wichtigen  Frage,  bis  zu  welchem  Zeitpunkte 
noch  Nadeln  aus  dem  Herzen  ungestraft,  d.  h.  ohne  Herbeiführung 
«iner  schweren  Blutung  herausgenommen  werden  können,  hat  sich 
V.  Oppel  experimentell  befasst. 

In  dieser  Hinsicht  gelang  es  ihm  z.  B.  eine  Nadel  noch  nach 
«inigen  Stunden,  ja  selbst  noch  nach  einigen  Tagen  ohne  weitere  Ge- 
fahren für  das  Herz  zu  extrahieren ;  dagegen  kam  es  bei  einem  ähn- 
lichen, nach  drei  Tagen  vorgenommenen  Versuch  zu  einer  so  profusen 
Blutung  aus  den  röhrenförmigen  Gerinnseln,  dass  der  Tod  des  Tieres 
die  Folge  war;  hieraus  ergibt  sich,  dass  Nadeln,  die  in  das  Herz  eines 
Menschen  eingedrungen,  so  schnell  wie  möghch  zu  entfernen  sind,  da 
die  Gefahr  ihrer  Extraktion  nach  2— 5  Tagen  eine  sehr  bedeutende  ist; 
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iinmerhiu  kommen  auch  zuweilen  Fälle  vor,  wo  Nadeln,  die  nicht  zur 
Extraktion  gelangen,  anstandslos  und  ohne  weitere  Störungen  abgekapselt 
werden. 

Nach  Bonome  (Zieglers  Beitr.  V.  1889)  kann  es  an  solchen 
Stellen  von  Nadelstichverletzungen  auch  zur Aneurysmabildung  kommen; 
es  ist  dies  auch  von  anderen  angegeben  worden  und  kommt  nament- 
lich in  denjenigen  Fällen  vor,  wenn  die  Nadel  sofort  nach  ihrem  Ein- 
dringen in  das  Herz  wieder  ausgezogen  oder  die  Wunde  direkt  nach 
der  Extraktion  der  Nadel  durch  Naht  geschlossen  wird.  Sind  Nadeln^ 
die  in  das  Herz  eines  Menschen  gelangen  mit  pathogenen  Keimen  in- 
fiziert, so  bönnen  auch  noch  andere  schwere  Störungen,  wie  eitrige  Peri- 
karditis, Myokardabszesse  etc.  resultieren. 
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Die  Ansichten  über  die  Häufigkeit  der  Herztuberkulose  haben  sich 
seit  Virchow,  welcher  das  Vorkommen  von  Tuberkeln  im  Herzfleische 
noch  als  grosse  Seltenheit  betrachtete,  wesentlich  geändert. 

Die  älteren  Beobachtungen  sind  1880  von  Sänger  (Arch.  f. 
Heilk.  XIX)  und  Polläk  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XXI,  1892)  zusammen- 
gestellt, während  weitere  Literaturangaben  bei  Schürhoff  (Zentralbl. 
f.  path.  Anat.  IV,  1893),  Dürck  (diese  Ergebn.  VI,  S.  345),  Püsch- 
mann  (15)  sowie  den  neueren  Arbeiten  der  später  zu  erwähnenden 
Autoren  zu  finden  sind. 

Die  Tuberkulose  des  Myokards,  die  mit  Ausnahme  des  bekannten 
Falles  von  Demme  (24.  Jahresber.  d.  Jenner  sehen  Kinderspitals  in 
Bern  1866)  stets  als  sekundäre  Erkrankung  und  zwar  entweder  als  bäma- 
togene  oder  von  der  Umgebung  fortgeleitete  Tuberkulose  aufzutreten 
pflegt,  kommt  in  verschiedenen  Formen  vor:  1.  unter  dem  Bilde  der 
miliaren  Knötchen,  2.  als  grössere  solitäre  oder  multiple  Knoten  oder 
3.  in  Gestalt  einer  diffusen  tuberkulösen  Infiltration,  wobei  auch  Misch- 
formen, namentlich  zwischen  2  und  3  vorhanden  sind. 

Am  bekanntesten  sind  die  kleinen  tautropfenähnlichen  Miliar- 
tuberkel des  Herzens,  die  man  fast  regelmässig  in  verschiedener  Menge 
bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  unter  dem  Endokard  im  Conus  pulmo- 
nalis  des  rechten  Ventrikels  sieht.  Reichenbach  (18)  gibt  auf  Grund 
von  85  im  Züricher  Kinderhospital  beobachteten  Fällen  von  Miliar- 
tuberkulose bei  Kindern  an,  dass  er  sie  nur  in  9,4  ^/o  und  zwar  in  T^lo 
im  Epikard  und  in  3,5  Vo  auch  gleichzeitig  im  Myokard  gesehen  hat. 

Auch  Fälle  von  grösseren  Konglomerat-  und  Solitärtuberkeln  im 
Herzmuskel,  die  sich  nach  den  bisherigen  Beobachtungen  noch  am 
ehesten  in  den  Vorhöfen,  speziell  den  Herzohren  etablieren  und  im 
rechten  Ventrikel  etwas  häufiger  als  im  linken  vorzukommen  pflegen, 
sind  neuerdings  mehrfach  publiziert,  doch  möchte  ich  bemerken,  dass 
die  Unterscheidung  zwischen  tuberkulösen  und  syphilitischen  Käseknoten, 
namentlich  in  Fällen,  wo  in  der  Umgebung  der  ersteren  charakteristische 
miliare  Tuberkel  fehlen  und  auch  der  Nachweis  von  Bacillen  nicht  ge- 
lingt, schwierig  und  nur  unter  Berücksichtigung  des  gesamten  Obduk- 
tionsbefundes möglich  ist.  So  beobachtete  Sternberg  (22)  bei  einer 
51  jährigen  Frau,  die  zwei  Jahre  vor  ihrem  Tode  eine  linksseitige  Pleu- 
ritis und  Spitzen affektion  bekommen  hatte,  einen  aus  mehreren  Knoten 
zusammengesetzten  grossen  Solitärtuberkel,  der  nach  Durchbruch  in  das 
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Vorhofslumen  zum  Ausgangspunkte  einer  allgemeinen  Miliartuberkulose 
geworden  war. 

Ganz  ähnlich  lagen  die  Verhältnisse  bei  einem  von  Koe8ter(12) 
demonstrierten  Falle,  bei  welchem  es  aber  noch  nicht  zu  einem  per- 
fekten Durchbruch,  sondern  nur  zu  unregelmässigen  Vorwölbungen  des 
Endokards  durch  einen  nussgrossen,  im  Myokard  des  CJonus  arteriosos 
dexter  gelegenen  Solitärtuberkel  gekommen  war;  daneben  bestand  grob- 
knotige disseminierte  Tuberkulose  der  Lungen  und  fand  sich  eine  frische 
sekundäre  Miliartuberkulose  in  den  Drüsen  des  Lungenhilus  vor. 

Von  weiteren  Beobachtungen  führe  ich  die  Mitteilungen  von  E. 
Fränkel  (3)  und  Hartog  (8)  an,  von  denen  ersterer  über  zwei  kirseh- 
kerngrosse  tuberkulöse  Käseknoten  in  der  vorderen  Wand  des  linken 
Ventrikels  berichtet  hat,  während  der  letztere  bei  einem  29jälirigen,  an 
Karies  der  Wirbelsäule  leidenden  Patienten,  in  der  Wand  des  rechten 
Vorhofs  einen  etwa  hühnereigrossen  Käseknoten  fand,  der  klinisch  ohne 
nennenswerte  Symptome  verlaufen  war. 

Die  letztere  Eigentümlichkeit  trifft  auch  für  eine  von  Je  d  de  loh  (9) 
bei  der  Sektion  eines  22  jährigen  Mannes  gemachte  Beobachtung  zu, 
über  die  ich  ihrer  Seltenheit  wegen  in  Kürze  berichten  will;  der  wich- 
tigste zusammenhängende  Passus  seiner  Arbeit  lautet: 

«Herzbeutel  überall  fest  mit  dem  Hei*zeD  verwachsen.  Allenthalben  auf  Schnitten 
darch  die  Herzwand  graugelbliche  Knötchen,  die  teils  einzeln,  teils  gehäuft»  zwischen 
den  verwachsenen  Schiebten  des  Perl-  und  Epikards  liegen  und  von  da  ans  atrangformig 
wie  Perlschnüre  in  die  Muskulatur  hineinziehen.  Auf  dem  Schnitt  quer  durch  die  Ven- 
trikel ziehen  von  dem  Epikard  aus  graue  und  gelbliche  Stränge  in  die  Mnskelsabetanz 
hineiUi  die  aus  einzelnen  Knötchen  zusammengesetzt  erscheinen.  Eine  besonders  starke 
Masse  von  graugelblichen  Knötchen  zieht  vom  Epikard  durch  die  ganze  Dicke  der 
Muskel  wand  in  den  Recessus  eines  Papillarmuskels  des  rechten  Ventrikels  hinein  and 
bietet  hier  eine  linsengrosse,  unregelmässig  begrenzte,  etwas  nach  innen  yorragende 
Platte  dar.  Auf  dem  Schnitt  durch  den  Conus  arteriosus  dexter  sieht  man  überall  anf 
den  Schnittflächen  der  Muskulatur  die  graugelblichen  E[nötchen.  Ein  grösserer  Knoten 
liegt  zwischen  den  Trabekeln  im  rechten  Ventrikel,  gelblich  durch  das  Endokard  hin- 
durchschimmernd. Im  rechten  Vorhof  an  der  Vorderwand  zwei  grosse  Käseknoten  Ton 
gelblicher  Farbe  und  mit  höckeriger  Oberfläche,  von  denen  der  eine  4:8  cm  im  Basal- 
durchmesser  zeigt  und  2  cm  weit  mit  drei  deutlich  gezeichneten  Höckern  in  das  Lumen 
des  rechten  Atriums  hineinragt  und  dieses  verengert.  Der  andere  Käseknoten  ragt 
V/2  cm  in  das  rechte  Atrium  hinein  und  misst  an  der  Basis  2  cm.  Neben  diesem  grossen 
Käseknoten  finden  sich  noch  drei  kleinere  gelbliche,  erbsengrosse  fijiötchen  im  rechten 
Vorhof,  die  auch  über  das  Niveau  der  Innenwand  hervorragen.  In  der  vorderen  Wand 
des  linken  Vorhofs  finden  sich  subepikardial  zwei  Käseknoten  von  der  Grösse  einer 
Haselnuss,  die  nicht  in  das  Lumen  des  linken  Atrium  hineinragen.  Auf  dem  Schnitt 
durch  den  Conus  arteriosus  sinister  zahlreiche  einzelne  und  in  Haufen  zusammenliegende 
graugelbliche  Knötchen,  von  denen  einer,  auf  der  Schnittfläche  durch  die  Vorderwand 
des  linken  Ventrikels  gelegen,  gut  erbsengross  ist.  Alle  Knoten  erscheinen  aaf  dem 
Schnitt  von  gelblicher  Farbe,  schon  zum  Teil  verkäst.  Verkalkungen  sind  nicht  nach- 
zuweisen.*    Tuberkel bacillennachweis  negativ. 

Trotz    dieser   enormen  anatomischen   Veränderungen   am   Herzen 
fanden   sich  klinisch   nur   ausserordentlich  geringfügige  Anhaltspunkte 
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vor,  die  auf  eine  Affektion  des  Herzmuskels  hingewiesen  hätten  und 
Auch  von  K  r  e  h  1  wird  die  Misshchkeit  einer  strikten  Diagnose  der  knotigen 
Herztuberkulose  betont. 

Zwei  weitere  recht  bemerkenswerte  Fälle  sind  von  Kaufmann  (11) 
und  Eiseumenger  (2)  pubUziert. 

Der  Fall  des  ersteren  betraf  eine  71jährige  Frau,  die  an  vorgeschrittener  Lungen- 
«ind  Danntnberknlose  verstorben  war.  Bei  der  Sektion  fand  sich  in  der  Wand  des 
rechten  Vorhofs  ein  ungewöhnlich  grosser  Eonglomerattuberkel  vor,  der  sich  unter  völ- 
liger Aufhebung  der  normalen  Vorhofskonfiguration  geschwulstartig  nach  aussen  vor- 
^wölbte  und  zu  einer  Verschiebung  nebst  Einengung  des  Conus  pulmonaUs  und  der  Venae 
•cavae  Veranlassung  gegeben  hatte;  gleichzeitig  wölbten  sich  die  auf  dem  Durchschnitt 
krümelig  beschaffenen  Käsemassen,  in  denen  Tuberkelbacillen  nachgewiesen  werden 
konnten,  in  Gestalt  von  drei  scharf  begrenzten  Knollen  halbkugelförmig  in  das  Vorhofs- 
Jumen  hinein,  während  in  ihrer  Umgebung  noch  zahlreichere  kleinere  Knötchen  die  Wand 
des  Atriums  durchsetzten.  Auch  in  diesem  Falle  war  der  klinische  Symptom  komplex 
gering  und  bot  keine  Anhaltspunkte  zur  Diagnose  der  Herztuberkulose  dar. 

Die  Mitteilung  von  Ei senm enger  bezieht  sich  in  dem  zweiten 
der  von  ihm  beobachteten  Fälle  auf  eine  vorgeschrittene  käsige  Ein- 
Bchmelzung  des  Myokards,  die  als  eine  Rarität  bezeichnet  werden  kann. 
Zur  Illustrierung  des  Befundes  führe  ich  kurz  einige  Angaben  aus  seiner 
Arbeit  an: 

, Schwartige  obliterierende  Perikarditis  mit  Einlagerung  von  käsigen  oder  ver- 
kalkten hanfkomgrossen  Knoten.  Herz  klein,  mit  dunkler,  zerreisslicher  Muskulatur. 
Die  Wand  des  linken  Ventrikels  und  des  angrenzenden  linken  Vorhofs  ist  im  Bereich 
des  Lateralzipfelansatzes  in  talergrosser  Ausdehnung,  wobei  mehr  als  zwei  Drittel  auf 
die  Ventrikelwand  fallen,  in  eine  1  cm  dicke,  käsige,  trockene  Masse  umgewandelt, 
innerhalb  welcher  die  Muskulatur  vollkommen  verschwunden  ist;  dieselbe  hängt  nach 
aussen  innig  mit  der  perikarditischen  Schwiele  zusammen,  während  sie  innen  das  zarte 
Endokard  leicht  höckerig  vorwölbt,  ohne  dasselbe  aber  durchbrochen  zu  haben.  Am 
recbten  Vorhofe  findet  sich  in  seinem  äusseren  Umfange  die  Herzwand  bis  in  die  An- 
salzstellen der  Trikuspidalzipfel  zu  einer  scheibenförmigen,  6  cm  Durchmesser  und  bis 
2^/s  cm  Dicke  besitzenden  derben,  käsigen  Geschwulst  umgewandelt,  welche  gegen  aussen 
noch  von  einer  dünnen,  innigst  mit  der  perikarditischen  Schwiele  verbundenen  und 
scheinbar  selbst  schwieligen  Muskelschicht  bedeckt  wird,  gegen  innen  aber  das  Endo- 
kard, ohne  dasselbe  zu  durchbrechen,  höckerig  vorwölbt. 

Eine  dritte  ähnliche  Stelle  findet  sich  an  der  vorderen  Peripherie  des  Conus  der 
Palmonalarterie,  wo  etwa  im  Umkreis  eines  Guldenstückes  die  äusseren  Schichten  des 
Maskeis  von  einer  etwa  1  cm  dicken  Käsemasse  substituiert  sind,  jedoch  reichen  diese 
käsigen,  auch  hier  tnmorartigen  Massen  tief  in  die  perikarditische  Schwiele  hinein,  in 
welcher  hier  auch  in  nächster  Nachbarschaft  isolierte  bis  bohnengrosse  Eäseknötchen 
eingelagert  sind.  Die  teils  dem  Gonusfleische,  teils  der  perikarditischen  Schwiele  an- 
gehörigen  Käsemassen  greifen  auf  die  vordere  Wand  der  Pulmonalarterie  Über,  indes 
zeigt  sich  dementsprechend  an  deren  Innenfläche  nur  die  Kommissur  der  beiden  seit- 
lichen Klappen,  in  deren  Sinus  beiderseits  hineinreichend,  ein  zwanzighellerstückgrosses. 
flaches,  beetförmiges  Infiltrat  der  Intima,  das  aus  zahllosen,  dicht  nebeneinanderstehen- 
den, käsigen  Granulis  besteht,  während  die  Kommissur  selbst  zu  einem  überhanfkom- 
grossen  käsigen  Knoten  umgewandelt  ist.  —  Am  Hilus  der  linken  Lunge  findet  sich 
eine  verkäste  BronchialdrOse." 

Da  wir  die  Frage  bezüghch  des  Vorkommens  und  der  Bedeutung 
der  Endokarditis  bei  Tuberkulose  bereits  im  VIII.  Abschnitt  dieses 


890  Ch.  Thorel,  Pathologie  der  Kreislaaforgaiie.    A.  Herz. 

Referates  erledigt  haben,  so  haben  wir  an  dieser  Stelle  nur  noch  das 
Vorkommen  von  Tuberkelbacillen  und  Tuberkeln  in  Herzthrombea 
zu  erwähnen. 

Hierüber  liegt,  abgesehen  von  den  älteren  Angaben  von  Birch- 
Hirschfeld  und  Weichselbaum  sowie  der  Beobachtung  von  Ketlar 
(Prag.  med.  Wochenschr.  1894)  eine  neuere  Beobachtung  von  v.  Leyden 
(13)  vor,  der  in  einem  wandständigeu  Thrombus  des  linken  Ventrikels 
und  zwar  in  dessen  tieferen  Schichten,  zwischen  Herzmuskulatur  und 
den  Fibrinmassen  des  Thrombus  Tuberkelbacillen  nachgewiesen  hat. 

Auch  Ribbert  weist  in  seiner  speziellen  pathologischen  Anatomie 
(S.  50)  auf  das  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen  und  Tuberkeln  in  sich 
organisierenden  Thromben  hin  und  meint,  dass  das  Verhältnis  zwischen 
beiden  wohl  in  der  Weise  aufzufassen  sei,  dass  die  im  Blute  zirkulieren- 
den Bacillen  wohl  erst  sekundär  in  einen  bereits  vorhandenen  Thrombus 
hinein  gelangen,  während  die  MögUchkeit  einer  Thrombenbildung  auf 
primär  tuberkulösen  Prozessen  der  Herzwand  für  die  vorliegende  Frage 
seltener  in  Betracht  zu  ziehen  ist 

Ein  Fall  der  letztgenannten  Art  ist  von  Püschmann  (15)  mit- 
geteilt. 

Derselbe  fand  bei  der  Sektion  einer  59jährigen  Frau,  die  unter  wenig  charak- 
teristischen Symptomen  verstorben  war,  eine  alte  abgelaufene  Perikarditis  vor,  wobei 
die  in  der  Umgebung  des  Suicus  coronarius  dexter  in  den  Schwarten  abgelagerten  Ealk- 
platien  die  Wand  des  Yorhofs  durchsetzten  und  mit  einer  etwa  linsengrossen  nicht  ver- 
kalkten Fläche  an  der  Innenseite  des  Yorhofs  zum  Yorschein  kamen.  Yon  diesen 
Stellen  ging  ein  28  mm  langer,  bleistiftdicker  Thrombus  aus,  der  eine  glatte,  glänzende 
Oberfläche  und  nur  an  einem  Punkte  .eine  bohnenfOrmige,  5  mm  lange  rauhe  Stelle, 
von  der  sich  leicht  BrOckel  ablösen  Hessen",  besass;  in  letzteren  wies  der  genannte 
Autor  reichliche  Tuberkelbacillen  nach,  während  in  den  verkalkten  Partieen,  nach  Eni- 
kalkung  deraelben,  sowie  in  der  Umgebung  der  Kalk  platten  noch  die  Residuen  von  rieeen- 
zellenhaltigen  Tuberkeln  anzutreffen  waren. 

Auf  Grund  dieses  Befundes  nimmt  Püschmann  eine  im  An- 
schluss  an  eine  abgelaufene  tuberkulöse  Perikarditis  entstandene  und 
durch  die  Herzwand  fortgeleitete  Thrombustuberkulose  an,  die  überdies 
noch  zum  Ausgangspunkte  einer  Miliartuberkulose  der  Lungen  ge- 
worden war. 

An  letzter  Stelle  habe  ich  noch  eine  Arbeit  von  Sotow  (21)  über 
die  Veränderungen  der  Herzganglien  bei  Miliartuberkulose  von  Kindern 
zu  erwähnen;  derselbe  benutzte  die  Nissische  Färbung  und  gibt  als 
Resultat  seiner  Untersuchungen  an,  dass  unter  dem  Einfluss  der  Tuber- 
keltoxine : 

,1.  die  Zellen  der  automatischen  Ganglien  des  Herzens  ihre  Grösse  und  Giestalt 
veränderD.  Die  Zellen  verschwinden  sogar  stellenweise  ganz  and  machen  bindegewebigeii 
Elementen  Platz; 

2.  die  Granula  Nissls  sich  nach  keiner  bestimmten  Verteilung  anordnen  —  sie 
sind  entweder  zu  kleinen  Häuflein  geordnet,   oder  ungleich  massig  in  der  ganzen  Zelle 
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Terstreut.    Die  Intensitftt  der  Färbung  ist  auch  nicht  eine  gleichmfisBige;   in  einigen 
Präparaten  ist  der  Inhalt  der  Zelle  stark  gefärbt,  in  anderen  bedeutend  schwächer; 

3.  die  Kerne  bisweilen  ihre  Konturen  fast  ganz  verlieren  und  sich  der  Peripherie 
n&hern.  (Eine  Zelle  mit  einem  sich  nach  Nissl  mit  Methylenblau  färbenden  Kerne 
mnss  als  eine  sehr  kranke  betrachtet  werden.) 

Die  KemkOrperchen  verschwinden  nun  in  der  Zelle,  wenn  die  Zelle  ganz  zerstört 
ist  und  durch  Bindegewebe  ersetzt  worden  ist; 

4.  das  die  Zelle  umgebende  Gewebe  gleichfalls  Veränderungen  erleidet.  Die  Zahl 
der  runden  und  spindelförmigen  Elemente  im  bindegewebigen  Stroms  vergrössert  sich. 
Die  Zellen  werden  von  ihnen  gleichsam  zusammengedruckt.  Bisweilen  dringen  diese 
Elemente  in  die  Kapsel  ein  und  fdllen  sogar  die  gesamte  Zelle  aus.  Die  Gefässe  sind 
hier  und  da  mit  Formelementen  dicht  angefüllt,  die  Gefässhülle  ist  etwas  verdickt. 

Auf  Grund  der  gewonnenen  Erfahrungen  kann  man  sich  bis  zu  einem  gewissen 
Grade,  ausser  der  Erkrankung  des  N.  vagus,  das  bisweilen  plötzliche  Eintreten  des  Todes 
bei  an  Tuberkulose  leidenden  Kindern  erklären,  während  man  bei  der  Sektion  in  man- 
chen Fällen  verhältnismässig  unbedeutende  Veränderungen  der  inneren  Organe  vorfindet.' 

Gleich  der  Tuberkulose  ist  auch  die  Syphilis  des  Herzens 
selten. 

Der  erste,  der  den  strikten  Beweis  für  die  Existenz  der  Herz- 
syphihs  geliefert  hat,  war  Ricord  (1845),  der  geniale  Reformator  auf 
dem  Gebiete  der  venerischen  Krankheiten;  er  beschrieb  einen  Fall  von 
Gumniata  in  der  Ventrikelwand  des  Herzens  bei  einem  Manne,  der  sich 
11  Jahre  vor  seinem  Tode  syphilitisch  infiziert  hatte. 

Auf  Ricord  folgten  die  Beobachtungen  von  Dittrich  (1852), 
L'honneur  (1856)  und  Virchow  (1858/59.  Virch.  Arch.  XV  u.  die 
konstitutionelle  Syphilis,  Berlin  1859),  dessen  Einteilung  der  Herzsyphilis 
in  eine  einfache  fibröse  und  interstitiell-gummöse  Form  im  allgemeinen 
beibehalten  ist. 

Die  weiteren  Etappen  in  dem  Aufbau  der  Lehre  von  der  Syphilis 
des  Herzens  werden  durch  die  Arbeiten  von  Lang  (Die  Syphilis  des 
Herzens,  Wien  1889),  der  bereits  über  44  Fälle  berichtet,  und  vor  allem 
durch  Mraöek  (Arch.  f.  Dermatol.  1893)  markiert,  der  unter  Hinzu- 
fügung  von  zehn  eigenen  Beobachtungen  das  bis  zum  Jahre  1893  auf  102 
publizierte  Fälle  angelaufene  Material  einer  kritischen  Sichtung  unterwarf. 

Die  weitere  Literatur  seit  Mraöeks  Arbeit  bis  1901  ist  von 
Rauscher  (17)  systematisch  zusammengestellt  und  diejenigen,  die  sich 
für  die  älteren  einschlägigen  Beobachtungen  noch  besonders  interessieren, 
finden  in  der  Dissertation  von  Jodlbauer  (10)  ein  ausserordentlich 
detailliertes  Literaturverzeichnis  vor.  Die  letzte  einschlägige  Arbeit  ist 
von  Runeberg  (Deutsch,  med.  W.  1903,  Nr.  V«)  publiziert. 

Über  die  Frage  von  der  Häufigkeit  der  HerzsjT)hilis  gehen  die 
Ansichten  der  Kliniker  und  pathologischen  Anatomen  auseinander,  und 
auch  bei  den  letzteren  ist,  wie  überhaupt  auf  dem  ganzen  Gebiete  der 
Organsyphilis,  noch  keine  strikte  Einigung  bezüglich  der  anatomischen 
Erscheinungsformen  erzielt. 
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Während  Damentlich  ausländische  Forscher,  aber  auch  deutsche 
Autoren,  wie  Rumpff,  Rosenfeld,  Dehio  u.  a.  der  Annahme  zo 
huldigen  scheinen,  dass  die  syphilitischen  Affektionen  des  Herzens  nidit 
allzu  selten  seien  und  diese  Vermutung  damit  zu  begründen  suchen, 
dass  unter  dem  Einfluss  einer  spezifisch  antiluetischen  Behandlung  die 
supponierten  syphilitischen  Erkrankungsprozesse  im  Herzen  einer  Besse 
rung  entgegen  gehen  sollen,  wird  von  pathologisch-anatomischer  Seite 
fast  insgesamt  die  Seltenheit  des  in  Frage  stehenden  Leidens  betont, 
und  ich  weise,  um  nur  einige  Beispiele  herauszugreifen,  darauf  hin, 
dass  z.  B.  Stolpe r  (Bibl.  medica  1896)  unter  61  erworbenen  Syphilis- 
fällen nur  zweimal  gummöse  Veränderungen  im  Herzen  angetroffen  bai, 
während  Petersen  (Monatshefte  f.  prakt.  Dermatol.  VII.  3.  1888)  unter 
21757  Sektionen  nur  zehnmal  eine  Syphilis  des  Herzens  konstatierte. 

Soweit  die  bisherigen  Beobachtungen  ein  Urteil  gestatten,  scheint 
die  Syphihs  des  Herzens  besonders  zwischen  dem  30. — 40.  Lebensjahre 
aufzutreten,  wobei  sich  die  ersten  Anzeichen  eines  Herzleidens  im  all- 
gemeinen 6—10  Jahre,  nach  Rosen thal  (19)  bereits  2—4  Jahre,  nach 
anderen  bereits  1  —  2  Jahre,  sogar  schon  sieben  Wochen  nach  der  In- 
fektion bemerkbar  machen. 

Über  die  syphilitischen  Affektionen  des  Herzens  in  der  Sekundär- 
periode der  Syphilis  ist  noch  wenig  bekannt,  da  genaue  anatomische 
Beobachtungen  fehlen;  es  beziehen  sich  deshalb  die  meisten  Unter- 
suchungen über  Herzerkrankungen  in  den  Frühstadien  der  Syphilis  auf 
klinische  Beobachtungen ;  neuerdings  sind  solche  von  Grassmann  (5,6) 
an  288  Kranken  angestellt  worden  und  er  kommt  dabei  zu  dem  Resultat 
dass  die  normale  Funktion  des  Herzens  schon  während  der  sekundären 
Periode  der  Syphilis  bei  mindestens  ^/s  der  Fälle  (meist  weiblichen 
Kranken)  Störungen  ergibt,  die  sich  klinisch  zwischen  sehr  geringfügigen 
Anomalieen  und  ausgesprochener  Insuffizienz  des  Herzens  bewegen. 
Diese  Schwäche  der  Herzmuskulatur  führt  nach  Grass  mann  in  einem 
grossen  Teile  zu  massigen,  manchmal  ziemUch  hochgradigen  Dilatationen 
des  Herzens,  welche  fast  ausnahmslos  das  rechte  Herz,  seltener  beide 
Herzkammern  und  nur  ausnahmsweise  den  linken  Ventrikel  betreffen. 
Relativ  häufig  entwickelt  sich  nach  dem  gleichen  Autor  auch  das  Bild 
einer  funktionellen  Mitrahnsuffizienz,  deren  Verschwinden  dann  während 
der  antiluetischen  Kur  beobachtet  werden  kann,  während  in  anderen 
Fällen  auch  Exacerbationen  von  chronischen  Endokarditiden  hier  und 
da  im  Frühstadium  der  Syphilis  zu  beobachten  sind. 

Da  sich  diese  Vorgänge  am  Herzen  nach  Grassmann  nicht 
durch  die  Chlorose  der  syphilitischen  Individuen  erklären  lassen  und 
andererseits  auch  nicht  als  Folgeerscheinungen  einer  Quecksilberwirkung 
aufgefasst  werden  können,  weil  sich  dieselben  Befunde  auch  bereits  vor 
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Eiinleitung  einer  derartigen  Behandiungsweise  erheben  lassen,  so  sind 
die  augeführten  Anomalieen  nach  ihm  als  der  spezifische  Ausdruck  der 
syphilitischen  Infektion  des  Körpers  zu  betrachten.  Auch  nach  Rosen- 
thal  (19)  beruhen  die  in  der  Frühperiode  der  Syphilis  vorkommenden 
Unregelmässigkeiten  der  Herzaktion  einmal  auf  Ernährungsstörungen 
im  allgemeinen  und  zweitens  darauf,  dass  die  syphilitischen  ;, Toxine^ 
den  Kreislauf  überschwemmen  und  ^^sowohl  das  Endo-  als  Myokard  als 
auch  höchstwahrscheinlich  die  Herzganglien  in  pathologischer  Weise 
beeinflussen.^ 

In  ähnlicher  Weise  äussert  sich  Krehl  bezüglich  des  klinischen 
Symptomenkomplexes  der  in  der  Frühperiode  der  Syphilis  auftretenden 
Herzaffektionen,  wobei  von  ihm  die  Bemerkung  gemacht  wird,  dass  bei 
der  Wechselseitigkeit  der  an  sich  überdies  sehr  wenig  charakteristischen 
Symptome  eine  bestimmte  Diagnose  auf  eine  spezifisch  syphilitische 
Affektion  des  Herzens  schwierig  und  unter  Umständen  nur  aus  dem 
günstigen  Erfolg  der  antiluetischen  Behandlung  zu  erschliessen  ist. 

Bei  den  späteren,  in  der  Tertiärperiode  der  Syphilis  vorkommenden 
und  auf  anatomischen  Veränderungen  beruhenden  Herzerkrankungen 
ist  das  Myokard  als  der  Hauptangriffspunkt  des  seinem  Wesen  nach 
noch  völlig  unbekannten  syphilitischen  Giftes  zu  betrachten,  während 
das  Endo-  und  Perikard  meist  erst  im  Anschluss  an  den  Herzmuskel 
sekimdär  ergriffen  wird. 

Anatomisch  teilt  man  die  Syphilis  des  Herzmuskels  nach  dem 
Vorschlag  Vi  rc  ho  WS  gewöhnlich  in  fibröse  und  gummöse  Formen  ein, 
doch  sind  dieselben  vielfach  miteinander  kombiniert,  wie  sich  denn 
überhaupt  bei  der  Syphilis  meist  Neubildung  und  chronische  Entzündung 
nebeneinander  findet.  Was  die  Myocarditis  fibrosa  bei  Syphilis 
betrifft,  so  soll  dieselbe  nach  Rosenthal  stete  durch  eine  Erkrankung 
der  kleineren  Myokardgefässe  eingeleitet  werden,  indem  um  dieselben 
eine  zellige  Infiltration  entsteht,  die  zum  Untergang  von  Muskelfasern 
führt  und  in  Schwielenbildung  ihren  Ausgang  nimmt.  Diese  Schwielen, 
die  in  Gestalt  von  grauglänzenden  Strängen  bald  „vereinzelt  oder  mehr- 
fach im  Herzmuskel  vorkommen  und,  sich  allmähUch  verjüngend,  ohne 
scharfe  Abgrenzung  in  die  Umgebung  ausstrahlen'',  können  unter  Um- 
ständen ziu*  Bildung  eines  partiellen  Aneurysmas  Veranlassung  geben, 
während  in  anderen  Fällen  bei  Ergriffensein  der  Trabekel  oder  Papillär- 
muskel  „Schrumpfungen  und  Dehnungen  entstehen,  welche  die  ver- 
schiedensten mechanischen  Veränderungen  an  den  Klappen  (Stenosen, 
Insuffizienzen)  herbeiführen''. 

Betrachtet  man  sich  diese  Angaben  vom  kritischen  Gesichtspunkt 
—  und  andere  Autoren  äussern  sich  ganz  ähnlich  —  so  wird  man  zu- 
gestehen müssen,   dass  die  fibröse  Myokarditis  bei  Syphilis  nebst  ihren 
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Folgeerscheinungen  nichts  Charakteristisches  für  sich  hat;  der  Beweis, 
dass  es  sich  in  einem  gegebenen  Falle  um  eine  spezifische  fibröse  Myo- 
karditis handelt,  ist  absolut  uumögUch  und  ich  halte  es  für  eine  reine 
Spekulation  und  nicht  für  Wissenschaft,  wenn  man  SchwielenbUdungeD 
im  Herzmuskel  und  mögen  sie  noch  so  hochgradig  sein,  lediglich  aus 
dem  Grunde  für  syphilitisch  anspricht,  weil  das  Individuum,  bei  dem 
sie  angetroffen  wurden,  syphilitisch  infiziert  gewesen  ist. 

Mraöek  gibt  als  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  einer  syphi- 
litischen fibrösen  Myokarditis  und  den  durch  andere  Kraukheitsprozesse 
hervorgerufenen  Herzmuskelerkrankungen  folgendes  an: 

,Die  rheumatiBchen,  die  eiterigen  Myokarditiden  haben  meist  ihren  Sitz  in  der 
Gegend  der  Ostien  und  finden  sich  zerstreut,  auch  punktförmig.  Daneben  finden  aick 
wohl  fast  immer  Veränderungen  der  Klappen.  Selten  finden  sich  auch  jene  diffosen 
und  intensiven  Veränderungen  des  Endocardium  parietale,  welche  die  syphilitische  Myo- 
karditis begleiten.  Schwieriger  gestaltet  sich  die  Unterscheidung  von  ÄlkoholiamBs, 
weil  dabei  die  Gefässe  ähnlich,  wie  bei  der  Syphilis  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind 
Doch  findet  man  neben  den  schwieligen  Entartungen  häufig  Fettwuchernng  am  Herzen 
und  hochgradige  Fettdegenerationeu  des  Herzmuskels,  dann  eventuell  anderweitige  Ver- 
änderungen am  Organismus,  so  allgemeine  Fettwucherung,  Lebercirrhose  etc.* 

Auch  aus  den  Worten  dieses  sicherlich  kompetenten  Forschers 
geht  zur  Genüge  hervor,  dass  wir  in  den  meisten  Fällen,  wo  es  sich  um 
die  Frage  handelt:  ist  eine  fibröse  Myokarditis  syphilitischen  Ursprungs 
oder  nicht,  kaum  über  eine  Vermutung  und  Wahrscheinlichkeitsdiagnoee 
hinüberkommen  und  das  trifft  nach  meinem  Ermessen  selbst  für  die- 
jenigen Fälle  zu,  wo  anamnestisch  eine  syphilitische  Infektion  zu  kon- 
statieren ist;  denn  auch  in  solchen  Fällen  können  Syphilis  und  Myo- 
karditis unabhängig  voneinander  sein  und  liegen  keine  zmngenden 
Gründe  vor,  die  Herzerkrankung  jedesmal  auf  die  Syphilis  zu  beziehen. 

Eine  grössere  Beachtung  verdient  vielleicht  der  von  mancher  Seite 
angegebene  Umstand^  dass  die  syphilitische  fibröse  Myokarditis  bereits 
bei  auffallend  jugendlichen  Individuen  entstehen  kann;  ich  gebe  xu. 
dass  dieses  bis  zu  einem  gewissen  Grade  sehr  verdächtig  ist,  doch  haben 
wir  bei  der  Besprechung  der  Myokarditis  in  einem  früheren  Kapitel 
bereits  erfahren,  dass  sich  eine  fibröse  Myokarditis  auch  schon  im 
frühen  Lebensalter  auf  Grundlage  anderweitiger  Krankheiten,  nament- 
lich nach  Scharlach,  Diphtherie  etc.  entwickeln  kann. 

Sicherer  ist  die  Diagnose,  wenn  es  sich  um  Gummata  des  Herzens 
oder  um  eine  gummöse  Myokarditis  handelt. 

Gummata  kommen  gelegentlich  in  allen  Teilen  des  Herzens  vor, 
sie  sind  in  den  Wänden  der  Ventrikel  und  Herzvorhöfe,  im  Septum 
und  den  Papillarmuskeln  beobachtet  worden,  bilden  linsen-,  bis  hühnerei- 
grosse  Tumoren  und  rufen  in  denjenigen  Fällen,  wenn  sie  sich,  wie 
iJfters  unter  dem  Endo-  oder  Perikard  entwickeln,  eine  schwielige  Endo- 
oder  Perikarditis  hervor;  sie  entwickeln   sich   gewöhnlich  langsam  aus 
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dem  intennuskulären  Bindegewebe,  verdrängen  und  schmelzen  die  Muskel- 
fasern ein  und  bilden  einzelne  oder  multiple  runde  oder  höckerige 
Tumoren,  die  in  ihren  kleinen  Exemplaren  ohne  scharfe  Abgrenzung  in 
das  umgebende  Muskelgewebe  übergehen,  während  grössere  Gummen 
gewöhnlich  entzündlich  abgeschlossen  sind. 

Während  ihres  weiteren  Entwickelungsganges  gehen  die  Gummen 
des  Herzmuskels,  ebenso  wie  in  anderen  Organen,  regressive  Metamor- 
phosen, wie  Verfettung,  käsige  Einschmelzungen  oder  gallertige  Ver- 
flüssigungen ein,  durch  die  es  infolge  Beeinträchtigung  der  Widerstands- 
fähigkeit der  Herz  wand,  wie  im  Fall  von  Jodlbauer  (10)  zur  Aneurysma- 
bildung  kommen  kann.  Ahnliches  tritt  in  seltenen  Fällen  bei  Absze- 
dierung von  gummösen  Knoten  und  Perforation  derselben  in  die  Herz- 
ventrikel ein;  den  günstigsten  Ausgang  bildet  die  völlige  Resorption 
der  Gummata  und  die  Ausheilung  derselben  durch  Vernarbung,  doch 
kommen  diese  Vorgänge  begreiflicherweise  weniger  bei  den  umfang- 
reicheren, als  vor  allem  den  kleineren  Gummaknoten  vor  und  auch  in 
solchen  Fällen  können  die  Schwielen  des  Herzmuskels  noch  zu  mancherlei 
konsekutiven  Störungen,  wie  Aneurysmabildung,  Perforation  etc.  führen. 

Während  kleinere  Gummen,  selbst  wenn  sie  multipel  sind,  völlig 
symptomlos  verlaufen  können,  ruf  en  grössere  Knoten  wechselvolle  klinische 
Erscheinungen  hervor,  die  sich  nach  Krehl  von  denen  einer  Koronar- 
sklerose  nicht  wesentlich  .unterscheiden;  bemerkenswert  ist  nach  dem 
gleichen  Autor  nur  die  aus  der  Literatur  ersichtliche  Tatsache,  dass 
Individuen  mit  Gummata  des  Herzens,  ohne  je  über  Herzbeschwerden  ge- 
klagt zu  haben,  verhältnismässig  häufig  plötzlich  sterben. 

In  derselben  Weise  rufen  auch  die  gummösen  Myokarditiden,  also 
diejenigen  Erkrankungen,  bei  denen  sich  neben  den  Gummaknoten 
auch  noch  eine  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Myokarditis  entwickelt, 
keine  nennenswerten  Symptome  hervor,  die  irgendwie  charakteristisch  sind. 

Ob  es  besondere  prädisponierende  Momente  gibt,  die  den  Eintritt 
und  die  Entwickelung  der  Herzsyphilis  beschleunigen,  bleibt  dahin- 
gestellt. Rosenthal  (19)  gibt  an,  dass  der  Alkoholisraus,  die  Einwir- 
kung plötzlicher  oder  dauernder  schwerer  Gemütsbewegungen,  schwere 
körperliche  oder  geistige  Arbeit,  sowie  endlich  der  Einfiuss  einer  un- 
genügenden antiluetischen  Behandlung  in  dieser  Hinsicht  von  Bedeu- 
tung sind. 

Aus  der  Reihe  der  kasuistischen  Mitteilungen  ist  zunächst  eine 
Mitteilung  von  Rauscher  (197)  interessant,  welcher  bei  der  Sektion 
einer  38  jährigen  Frau  eine  ungewöhnlich  hochgradige  Durchsetzung 
des  oberen  Septumdrittels  mit  gummösen  Knoten  konstatieren  konnte, 
zwischen  denen  sich  ein  reichliches  fibröses  Bindegewebe  befand. 
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Jodlbaaer  (10)  sah  bei  einer  38jfthrigen  Fraa  multiple  Gammen  des  linken 
Ventrikels  neben  chronischer  Myo-Perikarditis  mit  Thrombose  an  der  Spitze  des  linken 
Ventrikels  und  Geissei  (4)  beobachtete  einen  38 jährigen  Mann,  bei  welchem  sich  tsst 
plötzlich  ein  schwerster  Herzfehler  nnter  dem  Bilde  der  Aorteninsnfßzienz  entwi^elt 
hatte  y  der  drei  Wochen  spftter  zum  Tode  ftlhrte.  Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  mna- 
gedehnte  gummöse  Myokarditis  in  beiden  Goni  arteriosi  nebst  dem  Septum  yentricnlonim 
vor,  während  an  einer  Aortenklappe  sowie  im  hinteren  Abschnitt  des  rechten  Sinns 
Yalsalvae  der  Aorta  eine  aneurysmatische  Ansbuchtong  vorhanden  war. 

Linneborn  (Diss.  München  1902)  berichtet  Ober  einen  Fall,  wo  sich  bei  einer 
74jährigen  Frau  mit  konstitutioneller  Syphilis  neben  Gummata  der  Leber  eine  multiple 
Gummabildung  in  dem  Myokard  der  beiden  VorhOfe  und  Ventrikel  fand;  da  gleichseitig 
eine  Sklerose  der  Aurta  und  der  Kranzarterien  bestand,  so  nimmt  er  an,  dass  sieh  die 
Syphilis  des  Herzens  erst  sekundär  im  Anschlnss  an  die  (im  übrigen  nicht  den  Stempel 
einer  luetischen  Aortitis  tragende.  Ref.)  Aortensklerose  entwickelt  hat. 

Im  Fall  von  Qwiatkowski  (16),  bei  welchem  sich  ausserdem 
noch  eine  starke  Erweiterung  der  Pulmonalarterie  infolge  syphilitischer 
Sklerose  fand,  war  der  Herzbefund  wie  folgt: 

„Das  Herz  ist  etwa  IV«  mal  an  Umfang  vergrOssert,  hauptsächlich  auf  Kosten 
des  rechten  Ventrikels,  der  sich  ebenso  wie  der  linke  an  der  Bildung  der  Herzspitze 
beteiligt.  Das  Epicardium  ist  stellenweise  verdickt,  von  weisslicher  Farbe.  Die  Wand 
des  rechten  Ventrikels  ist  etwas  verdickt;  der  Herzmuskel  ist  derb  und  lisst  beim 
Durchschneiden  ein  Knistern  vernehmen.  Die  Hfthle  des  rechten  Ventrikels  ist  er- 
weitert; das  Endokard  ist  an  einigen  Balken  und  besonders  am  Gonoa  arteriosns  ver- 
dickt, von  weisslich-grauer  Farbe,  mit  zahlreichen,  an  der  Oberflftche  etwas  prominie- 
renden,  hanfkom-  bis  erbsengrossen ,  ziemlich  derben,  gelblich  schattierten  knotigen 
Verdickungen.  Beim  Durchschneiden  einiger  dieser  Verdickungen  zeigt  es  sich,  dass  sie 
in  der  Tat  weit  grösser  und  hauptsächlich  in  der  Muskelschicht  in  Form  trockener, 
käsiger,  gelber  Herde  gelagert  sind,  an  deren  Peripherie  ein  grauer  Saum  wahrzunehmen 
ist;  gleichartige  Knoten  befinden  sich  in  einem  der  Papillarmuskeln,  deren  Dicke  8  cm 
im  Durchmesser  hat,  wobei  diese  Herde  etwas  weicher,  saftiger  und  graur&tlich  schat- 
tiert sind.* 

Einen  besonders  ausgesprochenen  Fall  von  hochgradiger  diffuser 
gummöser  Myokarditis  habe  ich  (24)  im  Jahre  1899  publiziert. 

Es  handelte  sich  hier  um  ein  20jähriges  notorisch  syphilitisches  weibliches  Indi- 
viduum, das  nach  langjAhriger  antiluetiscber  Behandlung  ziemlich  plötzlich  eines  Tages 
in  schwerstem  Kollapse  gestorben  war. 

Bei  der  Sektion  fanden  sich  ausser  gummösen  ülzerationen  am  rechten  Unter- 
schenkel Lebergummata  und  Hepar  lobatum  eigenartige  Verilnderungen  am  Herzen  vor, 
indem  der  ziemlich  gleich mfissig  blass wachsartig  gelbe  Herzmuskel  von  zahllosen  weissen 
PCLnktchen,  Streifen  und  Flecken  unterbrochen  war;  gleichzeitig  erschien  die  gesamte 
Muskulatur  von  derartig  teigig  weicher  Konsistenz,  dass  sie  geradezu  pulpaartig  Aber 
die  Schnittfläche  hinüberquoll.  Mikroskopisch  fand  sich  in  allen  Herzabschnitten,  gleich- 
viel, wo  die  Stückchen  zur  Untersuchung  herausgenommen  wurden,  ein  diffuses  zelliges 
Granulationsgewebe  vor,  unter  dessen  mächtiger  Entfaltung  es  zu  einer  ganz  erbeblichen 
Reduzierung  und  vielfach  völligen  Einschmelzung  der  Muskulatur  gekommen  war.  Dabei 
konnte  man  verfolgen,  wie  das  Granulationsgewebe  geradezu  präparatorisch  isoli^iend 
zwischen  die  Muskelfibrillen  drang,  so  dass  eine  Atrophie  und  Verfettung  derselben 
nebst  Zerfall  und  Verklumpung  der  Kerne  die  Folge  war.  An  anderen  Stellen  wies  das 
Granulationsgewebe  mit  seinen  reichlichen  eosinophilen  Zellen  eine  mehr  umschriebene 
Verteilung  auf,  wobei  die  zwischen  ihnen  befindlichen  Muskelabschnitte  gelegentlich  auch 
als  Ausdruck  einer  regenerativen  Bestrebung  eine  Vermehrung  und  Vergrösserung  der 
Kerne  mit  erheblicher  Chromatinzunahme  erkennen  Hessen. 
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Dasjenige,  was  diesem  Granulationsgewebe  aber  erst  den  Charakter 
der  Spezifität  verlieh,  war  sein  Gehalt  an  Riesenzellen  und  kleineu 
miliaren  Gummaherden,  von  denen  die  ersteren  in  erstaunlich  grosser 
Zahl  vorhanden  waren;  sie  ordneten  sich  teils  regellos,  teils  schwärm- 
und  nesterförmig  an  und  lagen  auch  vielfach  kranzförmig  um  die  kleinen 
Nekroseherde  herum,  die  in  allen  Stadien  ihrer  Ausbildung  bis  zur  aus- 
gesprochenen Verkäsung  nachzuweisen  waren.  In  analoger  Weise  waren 
auch  die  Vorhofswandungen  nebst  dem  Fettgewebe  des  Epikards  er- 
krankt, während  weder  an  den  grösseren  noch  kleineren  Gefässen  eine 
Veränderung  zu  bemerken  war.  Ich  hebe  dies  speziell  hervor,  um  dar- 
zutun, dass  sich  selbst  in  einem  solchen  Falle  schwerster  gummöser 
Myokarditis,  wie  er  in  dieser  Ausdehnung  wohl  noch  kaum  beobachtet 
sein  dürfte,  das  Gefässsystem  an  der  Erkrankung  nicht  zu  beteiligen 
braucht. 

Bezüglich  der  Entstehung  der  Riesenzellen  hat  Busse  (1)  übrigens 
darauf  hingewiesen,  dass  dieselben  bei  den  gummösen  Entzündungen 
des  Herzmuskels  aus  den  Muskelfasern  entstehen  sollen;  er  gibt  an, 
dass  bei  diesen  Vorgängen  zunächst  an  einer  oder  den  beiden  Seiten 
derselben  grössere  Mengen  von  Kernen  ausgebildet  werden,  dass  in 
weiter  vorgeschrittenen  Stadien  dieser  Zusammenhang  der  protoplasma- 
reichen Kemhaufen  mit  den  Muskelfasern  verloren  geht  und  dass  man 
schliesslich,  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  heilenden  Muskelwunden,  ganz 
isolierte  Riesenzellen  trifEt,  denen  ihre  Abstammung  von  Muskelfasern 
nicht  mehr  anzusehen  ist.  Diese  Schilderung  Busses  kann  ich  nach 
erneuter  Durchsicht  meiner  Präparate  nur  bestätigen. 

Was  die  BeteiUgung  des  Endokards  bei  der  Syphilis  betrifft,  so 
lehnen  die  meisten  eine  selbständige  Erkrankung  desselben  ab;  meist 
liegen  die  Verhältnisse  so,  dass  das  Endokard  erst  sekundär  im  An- 
schluss  an  einen  gummösen  myokarditischen  Herd  erkrankt;  in  solchen 
Fällen  bildet  sich  am  Endokard  bei  leichteren  Graden  der  Erkrankung 
zunächst  nur  eine  milchige  Trübung  aus,  während  dasselbe  in  schweren 
Fällen  in  eine  mehrere  Millimeter  dicke,  bläuliche  oder  gelblich-weisse 
knorpelharte  Masse  umgewandelt  werden  soll,  auf  deren  rauher  Innen- 
fläche sich  alsdann  noch  Gerinnsel  niederschlagen  können.  Bei  der  Be- 
urteilung derartiger  Veränderungen  erscheint  mir  aber  eine  gewisse  Vor- 
sicht angebracht,  zumal  dieselben  auch  in  histologischer  Beziehung  durch 
keinerlei  spezifische  Eigentümlichkeiten  ausgezeichnet  sind. 

Während  das  Vorkommen  einer  primären  gmnmösen  Endokarditis 
an  den  Etappen  bisher  noch  in  keinem  Falle  einwandsfrei  erwiesen 
werden  konnte,  nehmen  manche  an,  dass  der  syphilitische  Prozess  ge- 
legenthch  sekundär  von  der  Herzwandung  aus  auf  die  benachbarten 
Klappen  übergreifen  kann.  In  neuerer  Zeit  ist  die  Frage  nach  dem  Vor- 

Lnbarteh-Ostertag«  Ergebniase:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilong.  ^' 
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kommen  einer  syphilitischen  Endokarditis  namenthch  durch  Tan eff  (23) 
aufgegriffen  worden;  derselbe  hat  auf  Veranlassung  von  v.  Leyden 
die  bisher  in  der  Literatur  veröffentlichten  95  Fälle  (angeblich.  Ref.) 
syphilitischer  Endokarditis  zusammengestellt  und  gibt  in  seiner  Arbeit 
eine  allgemeine  Übersicht  über  diese  Erkrankung  an. 

Ich  kann  es  mir  nicht  versagen,  an  dieser  Stelle  einige  Sätze  aus 
der  Arbeit  Taneffs  anzuführen,  wobei  ich  es  anderen  überlasse  zu 
entscheiden,  inwieweit  den  von  ihm  geschilderten  Prozessen  der  Charakter 
spezifischer  Vorgänge  zuzumessen  ist;  er  sagt  z.  B.: 

.Was  die  verrukösen  Alterationen  des  Endokards  anbelangt,  so  stellen  sie  in  den 
meisten  Fällen  eine  Auflagerang  von  Knötchen  auf  dem  Endocardiom  dar;  seltener 
sind  Tumoren  und  noch  seltener  Kondylome,  Papeln  oder  ulzeröse  Prozesse  auf  den- 
selben anzutreffen.  Diese  Auflagerungen  sind  von  runder,  ovaler  Form  oder  himfaeer- 
artig,  in  seltenen  Fällen  gelappt,  von  weicher  oder  harter  Konsistenz,  sie  waren  in  den 
meisten  Fällen  weiss,  rötlich  oder  gelblich ;  sie  waren  gewöhnlich  von  der  Grösse  eines 
Hirsekorns  oder  einer  Erbse,   seltener  erreichten  dieselben  Linsen-  oder  Bohnengrösse.* 

.Histologisch  erwiesen  sich  die  Knötchen  als  aus  dem  sabendothelialen  Gewebe 
hervorgegangene  Exkreszenzen,  auf  denen  zuweilen  dicke  oder  dünne  Thromben  sich 
befanden.  Die  Exkreszenzen  selbst  bestehen  aus  gefftsshaltigem  Bindegewebe  ndien 
Rundzellen  und  Hämatinpigment ;  bei  längerem  Bestände  enthalten  sie  Fettkömchen, 
freie  Kerne,  kalkige  Konkretionen  und  farblose  Blutzellen.* 

.Glücklicherweise  fehlt  es  auch  nicht  an  Beispielen  von  geheilter  syphilitiedier 
Endokarditis,  da  die  Produkte  der  syphilitischen  Endo-  und  Myokarditis  in  den  resenten 
Stadien  fast  gänzlich  einer  Rückbildung  fähig  sind  und  im  Spätstadium  ist  vielleieht 
auch  ein  Stillstand  des  Prozesses  möglich.  Wir  besitzen  neun  Fälle  von  geheilter  sjphir 
litischer  Endokarditis.* 

Ebenso  ist  auch  von  Preiss  (14),  der  bei  einem  26  jährigen,  früher 
luetisch  infizierten  Manne  eine  Aoi-ten-  und  Mitrahnsuffizienz  mit  Ver> 
wachaung,  Schrumpfung  und  Verdickung  der  Klappenränder  nebst 
Klappenperforation  und  starker  Atheromatose  am  Anfangsteile  der  Aorta 
konstatierte,  eine  Begründung  für  die  syphilitische  Natur  der  angeführten 
Veränderungen  nicht  erbracht. 

Im  Anschluss  hieran  habe  ich  noch  eine  Arbeit  von  Guggen- 
heim er  (7)  über  kongenitale  Syphilis  des  Herzens  zu  erwähnen,  deren 
Ausführungen  ich  wegen  ihres  Interesses,  etwas  eingehender  wieder- 
geben will. 

So  weit  die  bisherigen  spärüchen  Beobachtungen  über  fettige 
Degeneration  des  Herzens  bei  Neugeborenen  ein  Urteil  gestatten,  kommt 
diese  Affektion  unter  folgenden  Verhältnissen  vor: 

1.  als  Teilerscheinung  der  von  Buhl  im  Jahre  1861  zuerst  be 
schriebenen  sog.  „akuten  Fettentartung  Neugeborener'*;  es  ist 
dieses  ein  Leiden,  das  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  die  meist 
gut  entwickelten  Kinder  am  normalen  Ende  der  Gravidität 
asphyktisch  zur  Welt  kommen,  ohne  dass  in  dem  Verlaufe  der 
meist  rasch  und  leicht  verlaufenden  Geburt  Anhaltspunkte  für 
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die  Asphyxie  zu  finden  wären ;  der  Tod  erfolgt  in  solchen  Fällen 
entweder  sehr  bald  oder  es  erholen  sich  die  Kinder  vorüber- 
gehend, um  erst  später  unter  diarrhöischen  blutigen  Entleerungen, 
hochgradigem  Ikterus,  Ödemen  sowie  Blutextravasaten  in  Haut 
und  Schleimhäuten  im  Kollaps  zu  sterben.  Anatomisch  findet 
sich  eine  über  die  verschiedenen  parenchymatösen  Organe  und 
die  Herzmuskulatur  verbreitete  und  verschieden  intensive  Fett- 
degeneration mit  Ecchymosenbildung  an  den  serösen  Häuten  etc. vor. 
Über  die  Ätiologie  dieser  eigenartigen  Erkrankung  ist  nichts 
bekannt.  Buhl  selbst  vermutete  eine  allgemeine,  angeborene 
oder  in  den  letzten  Tagen  vor  der  Geburt  erworbene  Ernäh- 
rungsstörung, über  deren  Wesen  er  aber  ebensowenig,  wie 
Heck  er,  der  1876  einen  ähnlichen  Fall  beschrieb,  zu  sagen 
wusste,  doch  weisen  die  vergleichend  pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen  aus  den  späteren  Jahren  von  Fürstenberg 
und  Roloff  darauf  hin,  dass  ähnliche  Krankheitsbilder  auch 
bei  der  sog.  „Lähme"  der  Lämmer  und  bei  bestimmten  Schweine- 
rassen zu  finden  sind,  wobei  der  Eintritt  der  Erkrankung  nach 
Roloff  durch  eine  übertriebene  Mästung  und  zu  grosse  Ruhe 
der  Muttertiere  begünstigt  werden  soll. 

2.  als  sog.  „Winke Ische  Krankheit",  welche  Winkel  1879  zum 
ersten  Male  beschrieben  hat ;  auch  sie  befällt  vorzugsweise  kräftig 
entwickelte  neugeborene  Kinder,  die  im  Lauf  der  ersten  Lebens- 
tage rasch  unter  Cyanose,  Ikterus,  Hämoglobinurie  und  Som- 
nolenz  im  Kollaps  zugrunde  gehen,  ohne  dass  für  die  Erklärung 
der  bei  der  Sektion  gefundenen  multiplen  punktförmigen  Hämor- 
rhagien  in  fast  sämtlichen  Organen  und  der  fettigen  Degeneration 
besonders  des  Herzens  und  der  Leber  irgendwelche  ätiologische 
Momente  zu  ergründen  sind. 

3.  als  sog.  „Septische  Infektion  der  Neugeborenen",  die  zuerst  von 
von  P.  Müller  beschrieben,  durch  eine  Verfettung  des  Herz- 
muskels bei  gleichzeitiger  Ecchymosierung  im  Peri-  und  Endo- 
kard gekennzeichnet  ist. 

4.  als  Teilerscheinung  der  kongenitalen  Herzsyphilis.  Hierüber 
ist  bisher  im  allgemeinen  sehr  wenig  bekannt.  Zeissl  und 
Mewis  trafen  bei  Herzuntersuchungen  syphilitischer  Kinder 
keinerlei  Besonderheiten  an,  Bärensprung  sah  schlaffe,  aber 
sonst  gleichfalls  unveränderte  Herzen,  während  Virchow 
Oummen  fand  und  das  Vorkommen  einer  kongenitalen  syphili- 
tischen Myokarditis  ohne  gleichzeitige  Gummabildung  leugnete. 
Späterhin  wurde  aber  ein  solcher  Fall  von  einer  interstitiellen 
Myokarditis  ohne  Gummabildung  von  Wagner  publiziert  und 
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weitere  Forscher  gaben  an,  dass  sich  dieselbe  aach  mit  einer 
fettigen  Degeneration  verbinden  kann.    Guggenheimer  selbst 
fand  bei  einem  zwei  Tage  p.  p.  unter  Asphyxie  und  Anschwel- 
lung der  Extremitäten  verstorbenen  männlichen  Neugeborenen 
eine  reine  fettige  Degeneration  des  Herzens  vor,  deren  syphili- 
tische Natur  er  aus  der  bei  der  Sektion  gleichzeitig  angetroffenen 
Hepatitis  und  Pneumonia  interstitialis  zu  begründen  sucht. 
Über    die   syphilitischen   Affektionen   des   Perikards   wird   das 
Nähere  später  mitgeteilt,  so  dass  ich  nur  noch  beizufügen  brauche,  dass 
mehr  allgemein  gefasste  Abhandlungen  über  die  Syphilis  des  Herzens 
von  Grassmann  (5 — 6)  und  Rosenthal  (19)  erschienen  sind. 

Der  letztere  hat  auch  das  Wichtigste  über  die  Herzerkrankungen 
bei  Gonorrhöe  zusanmiengestellt  und  angegeben,  dass  dieselbe  im 
Gegensatz  zur  Syphilis  meist  zuerst  das  Endokard  befällt,  während  das 
Myokard  unter  gewissen  Umständen  erst  sekundär  in  Mitleidenschaft 
gezogen  wird. 

Bezüglich  der  Entstehung  der  gonorrhoischen  Herzaffektionen  muss 
man  nach  dem  genannten  Autor  drei  verschiedene  MögUchkeiten  unter- 
scheiden: nämlich  1.  diejenigen  Fälle,  in  welchen  die  Gonokokken  selbst 
die  Erreger  der  Herzerkrankung  sind,  2.  diejenigen  Formen,  die  durdn 
eine  gemischte  oder  sekundäre  Infektion  zustande  kommen  und  3.  die- 
jenigen Fälle,  die  in  Abwesenheit  von  Gonokokken  oder  anderer  Mikro- 
organismen durch  die  Aufnahme  von  Toxinen  oder  Ptomainen  in  den 
Blutkreislauf  entstehen. 

Auf  welche  Weise  die  Gonokokken  in  das  Blut  gelangen,  ist  noch 
nicht  entschieden ;  die  meisten  nehmen  an,  dass  der  Übergang  derselben 
bei  Frauen  von  dem  Uterus  und  den  Adnexen,  beim  Manne  von  dem 
hinteren  Teil  der  Urethra  und  der  Prostata  erfolgt,  doch  kommen  an- 
scheinend auch  von  anderen  Stellen  aus,  so  vor  allem  von  der  Con- 
junctiva,  gonorrhoische  Allgemeininfektioneu  vor.  Wertheim  nimmt 
dann  an,  dass  der  Gonococcus  in  das  Bindegewebe  übertritt  und  nadi 
Erzeugung  von  kapillären  Thrombophlebitiden  in  die  Zirkulation  gelangt ; 
sind  die  Gonokokken  einmal  dem  Blutstrom  beigemischt,  so  rufen  sie 
eine  Entzündung  des  Endo-  und  Perikards  hervor,  worüber  das  Nähere 
in  den  jeweiligen  Kapiteln  nachzulesen  ist. 

Zum  Schluss  habe  ich  noch  auf  eine  Arbeit  von  v.  Schrötter  (20) 
aufmerksam  zu  machen,  der  über  einen  Fall  von  Aktinomykose  des 
Herzens  berichtet  hat. 

Es  handelte  sich  hier  um  einen  Patienten,  der  schon  seit  drei  Jahren  an  Akfci- 
nomykose  der  linken  Thoraxseite  litt  and  infolge  eines  schliesslichen  Übergreifens  des 
Prozesses  aaf  das  Herz  gestorben  war;  die  Sektion  ergab,  dass  zunftchst  das  Yorhofii- 
septom  darch  eine  massive  Entwickelang  des  Bindegewebes,  in  welchem  aosser  frischen 
Infiltrationen  and  Einschmelzungsherden  aach  Aktinomycesdrosen  nachgewiesen  werden 
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konnten,  bedentend  y^rbreitert  war;  dabei  griff  die  zellige  Infiltration  auch  stellenweise 
ziHriachen  die  Muskalatar  hinein  und  fanden  sich  ähnliche  Veränderungen  auch  in  den 
Vorhofs  wänden  und  im  linken  Ventrikel  nebst  dem  peri-  und  epikardialen  Fett- 
gewebe Tor. 

In  der  Diskussion  zu  diesem  Falle  wurde  von  Fütterer  bemerkt,  dass  er  auch 
einmal  bei  einem  82  jährigen  Manne  eine  klinisch  symptomlos  verlaufene  Herzaktinomy- 
kose  gesehen  hat;  in  diesem  Falle  ergab  die  Obduktion  ein  kleines  braunes  Herz,  wel- 
ches in  seinem  rechten  Teile  an  der  Basis  der  Tricuspidalis  zwei  den  Koronararterien 
seitlich  aufsitzende  schwefelgelbe  aktinomykotische  Knoten  enthielt ;  den  Ausgangspunkt 
stellte  hier  ein  Aktinomycesherd  im  ünterlappen  der  rechten  Lunge  dar. 
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Alle  Geschwülste  des  Herzeus,  mögen  sie  primär  oder  sekundär 
in  demselben  entstanden  sein,  sind  als  Seltenheiten  zu  betrachten,  ob- 
wohl die  letzteren  im  allgemeinen  etwas  häufiger  vorzukommen  pflegen, 
«Is  die  ersteren. 

Ich  habe  in  dem  Zeitraum  von  1894-1902  in  Nürnberg  unter 
ca.  3000  Sektionen  keine  einzige  echte  primäre  Herzgeschwulst  gesehen, 
während  mir  metastatische  Tumoren  im  Herzmuskel  mehrfach  unter 
die  Hände  gekommen  sind. 

Die  primären  Neubildungen  des  Herzeus  rekrutieren  sich  aus- 
schliesslich aus  Geschwülsten  der  Bindegewebsreihe ,  wobei  die  Form, 
Grösse  und  Anzahl   der  einzelnen   Knoten  grossen  Variationen   unter- 
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liegen  kann;  kleinere  Knoten  liegen  vielfach  inmitten  des  Myokards 
versteckt,  grössere  können  sich  nach  innen  gegen  die  Herzhöhlen  vor- 
buchten oder  nach  aussen  gegen  die  Oberfläche  hervorragen  und  in 
beiden  Fällen  unter  Umständen  gestielt  und  beweglich  sein. 

Alter  und  Geschlecht  sind  scheinbar  ohne  erkennbaren  Einfluss, 
indem  die  Neubildungen  sowohl  bei  Kindern  als  bei  bejahrten  Indi- 
viduen und  auch  bei  beiden  Geschlechtern  in  gleicher  Häufigkeit  ge- 
funden werden,  während  sich  nach  Boether  (1)  ein  geringes  Über- 
wiegen des  männlichen  Geschlechtes  bemerkbar  machen  soll. 

Was  den  Sitz  der  primären  Herzgeschwülste  anbetrifft,  so  scheint 
die  Beteiligung  der  einzelnen  Herzabschnitte  an  der  Geschwulstbildung 
nach  den  bisherigen  Beobachtungen  eine  etwas  verschiedene  zu  sein; 
so  wird  im  allgemeinen  angegeben,  dass  sich  die  Neubildungen  häufiger 
Unks  als  rechts  lokalisieren,  wobei  in  ziemlicher  Übereinstimmung  von 
den  meisten  Berichterstattern  die  Angabe  verzeichnet  wird,  dass  der 
linke  Vorhof,  speziell  sein  Herzohr  und  die  linke  Wand  des  Vorhof- 
septums  den  häufigsten  Ausgangspunkt  für  die  primären  Herzgeschwülste 
bildet. 

Zur  Erklärung  dieser  eigenartigen  Lokalisation  hat  Marchand^ 
allerdings  mit  Reserve  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  der  so  häufigen 
Geschwulstbildung  am  Septum  atriorum  vielleicht  kongenitale  Störungen,, 
die  in  Zusammenhang  mit  den  Vorgängen  beim  Verschluss  des  Foramen 
ovale  ständen,  zugrunde  liegen.  Auch  Fuhrmann  (3)  hat  sich  dieser 
Ansicht  angeschlossen  und  vermutet,  „dass  das  Endokard  hier,  wo  es 
bei  der  Bildung  des  Septums  und  des  Verschlusses  des  Foramen  oTale 
kompHzierte  Faltungen  und  Verschiebungen  erleidet,  am  leichtesten  ge- 
neigt ist,  pathologisch  zu  wuchern." 

Auf  eine  andere  Möglichkeit,  welche  bei  der  Deutung  dieser  eigen- 
artigen Geschwulstlokalisationen  zu  berücksichtigen  wäre,  nämUch  die- 
jenige einer  Verwechslung  von  echten  Herzgeschwülsten  mit  organisierten 
Thromben,  die  sich  bekanntlich  gleichfalls  mit  besonderer  Vorliebe  im 
linken  Vorhof  entwickeln  und  an  seinem  Septum  hängen,  kommen  wir 
späterhin  zurück. 

Andere,  wie  Ribbert,  lassen  auch  die  Herzgeschwülste  durch 
Eutwickelungsstörungen  aus  überschüssig  angelegtem  Zellmaterial  ent- 
stehen, doch  ist  auch  diese  Theorie  noch  nicht  erwiesen,  wennschon 
das  gelegentliche  Vorkommen  von  angeborenen  Herzgeschwülsten  resp. 
das  Vorkommen  von  Herzgeschwülsten  im  frühesten  Kindesalter  in 
diesem  Sinne  zu  verwerten  wäre. 

Ob  auch  eine  Endokarditis  unter  Umständen  zu  Geschwulstbildung 
disponieren  kann,  wie  von  Jürgens  angegeben  wurde,  lässt  sich  schwer 
entscheiden,    zumal    die    einzigen    hierfür    sprechenden    Befunde    von 
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Kundrat  (Wien.  med.  W.  1883,  3),  welcher  in  warzigen  Herzklappen- 
wucherungen Krebsstruktur  gefunden  hat,  bisher  noch  keine  weitere 
Bestätigung  erfahren  haben. 

Im  übrigen  will  ich  nur  bemerken,  dass  die  meisten  Herz- 
geschwülste Zufälligkeitsbefunde  bilden,  da  die  kleineren  Knoten  nicht 
diagnostizierbar  sind  und  auch  die  grösseren,  selbst  wenn  sie  zu  klinisch 
wahrnehmbaren  Verbreiterungen  des  Herzens  führen  oder  durch  Herein- 
ragen in  die  Ventrikelhöhlen  sowie  Beeinträchtigung  der  Klappenappa- 
rate zu  Insuffizienzerscheinungen  der  Ostien  und  sekundären  Stauungs- 
zuständen  führen,  so  wenig  typische  Erscheinungen  mit  sich  bringen, 
dass  ihre  Existenz  nach  Krehl  nur  vermutet,  aber  nicht  bestimmt  er- 
schlossen werden  kann. 

Demgegenüber  kommen  die  sekundären  Neubildungen  des 
Herzens  im  allgemeinen  etwas  häufiger  yor,  doch  glaube  ich,  dass  die 
in  den  älteren  Statistiken  von  Förster,  Eppinger  u.  a.  berechnete 
Zahl,  nach  welcher  in  7^/«7o  der  Fälle  selbst  bei  allgemeiner  Dissemi- 
nation  des  Krebses  Metastasen  im  Herzmuskel  angetroffen  werden,  doch 
zu  hoch  bemessen  ist. 

Geipel  (4)  gibt  an,  dass  besonders  Osophaguskrebse  zu  Metastasen 
im  Herzmuskel  disponieren;  er  stellte  aus  dem  Sektionsmaterial  des  alten 
Krankenhauses  in  Hamburg  16  Krebse  des  Ösophagus  zusammen,  von 
denen  sechs  zu  Herzmuskelmetastasen  führten,  während  sich  in  seinen 
anderen  Fällen  die  primären  Geschwülste  zweimal  auf  den  Uterus  und 
je  einmal  auf  Vulva,  Ovarium,  Leber,  Magen,  Zunge,  Mamma  und 
Bronchien  verteilten. 

Ich  habe  verhältnismässig  viele  Osophaguskrebse  obduziert,  ohne 
dass  mir  eine  besondere  Neigung  zu  Metastasierung  derselben  im  Herz- 
muskel aufgefallen  ist;  dagegen  habe  ich  in  der  Sammlung  des  Nürn- 
berger Krankenhauses  sechs  Herzen  mit  hämatogenen  Geschwulstmeta- 
stasen konserviert,  bei  denen  der  Primärtumor  je  einmal  ein  Uterus-  resp. 
Rektum-,  Gallenblasen-  oder  Nierencarcinom,  letzteres  mit  Durchbruch 
in  die  Vena  renalis  und  Cava  inferior  betraf,  während  in  zwei  anderen 
Fällen  ein  Becken-,  resp.  sarkomatös  entartetes  Uterusmyom  die  Ursache 
der  Herzgeschwülste  war;  dabeiwaren  in  den  meisten  Fällen  auch  noch 
anderweitige  und  meist  sehr  ausgedehnte  Metastasen  in  den  anderen 
Organen,  wie  Lunge,  Leber,  Nieren,  Gehirn,  Knochen,  Haut,  Muskeln 
etc.  vorhanden. 

Bezüghch  der  Verteilung  der  Geschwulstknoten  liess  sich  bei  diesen 
sechs  Fällen  insofern  eine  gewisse  Verschiedenheit  erkennen,  als  die- 
selben in  linsen-  bis  walnussgrossen ,  glatten  oder  lappigen  Tumoren 
oder  geradezu  pläqueförmig  entweder  auf  der  Aussenfiäche  oder  Innen- 
seite des  Herzens  sassen,   doch   stimme  ich  mit  Boether  (1)  überein, 
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wenn  von  ihm  bei  den  metastatischen  bösartigen  Herzgeschwülsten  die 
Prädisposition  der  rechten  Herzhälfte  hervorgehoben  wird;  so  fanden 
sich  die  Geschwülste  auch  in  meinen  sechs  Fällen  vorwiegend  in  der 
Wand  des  rechten  Vorhofs  vor,  hingen  aussen  dem  rechten  Herzohr  an 
oder  sprangen  als  solide  Knoten,  eventuell  von  blumenkohlartiger  Be- 
schaffenheit zwischen  den  Trabekeln  des  rechten  Vorhofs  oder  Ventrikels 
in  die  Herzhöhle  hinein. 

Worauf  diese  Prädisposition  der  rechten  Herzhälfte  zur  Entwicke- 
lung  metastatischer  Herzgeschwülste  beruht,  lässt  sich  schwer  entscheiden, 
denn  wenn  auch  die  Geschwulstzellen  in  den  meisten  Fällen  von  dem 
venösen  Kreislauf  aus  in  das  Herz  gelangen  und  demgemäss  zuerst  das 
rechte  Herz  passieren,  so  ist  es  doch  noch  fraglich,  ob  die  im  Blate 
zirkulierenden  Tumorzellen  so  ohne  weiteres  zwischen  den  Trabekeln 
abgelagert  werden  können;  lässt  sich  auch  die  Möglichkeit  als  solche 
nicht  bestreiten,  zumal  es  bei  kachektischen  Krebskranken  mit  schlaffen 
dilatierten  Herzen  infolge  der  Verminderung  der  Zirkulationsenergie  ja 
bekanntermassen  auch  besonders  in  der  rechten  Kammer  zu  Thromben- 
bildung kommt,  so  kann  doch  andererseits  bei  intraparietalem  Sitz  der 
Knoten  die  Annahme  einer  Verschleppung  der  Geschwulstzellen  in  das 
Myokard  durch  Vermittelung  der  Koronararterien  nicht  umgangen  werden. 
Haben  sich  die  Keime  erst  im  Herzen  festgesetzt,  so  können  auch  die 
metastatischen  Geschwulstknoten  wieder  zu  Tochtermetastasen  führen, 
in  ähnlicher  Weise,  wie  wir  dieses  späterhin  bei  den  primären  malignen 
Neoplasmen  des  Herzens  sehen  werden. 

Dass  ausser  diesen  hämatogenen  Metastasen  auch  direkte  Propa- 
gationen  von  Geschwülsten  aus  der  Nachbarschaft  auf  das  Perikard  und 
das  Herz  vorkommen  können,  ist  bekannt;  so  hat  z.  B.  Boether  (1), 
bei  welchem  sich  übrigens  noch  weitere  statistische  Daten  über  die 
Häufigkeit  der  primären  und  sekundären  Herzgeschwülste  finden,  ein 
Lymphosarkom  der  bronchialen  und  mediastinalen  Lymphdrüsen  mit 
Übergreifen  auf  das  Herz  beschrieben,  Geipel  (4)  hat  Ähnliches  bei 
einem  Zotteukrebs  des  Ösophagus  gesehen  undSchmorl  (11)  berichtet 
dass  in  einem  von  ihm  beobachteten  Fall  von  primärem  Lungenkrebs 
das  Carcinom  durch  die  Lungenvenen  polypenförmig  in  den  linken 
Vorhof  hineiugewuchert  war;  ich  selbst  habe  vor  einigen  Jahren  einen 
18  jährigen  Knaben  mit  ganz  ungewöhnlich  hochgradigem  Sarkom  des 
Mediastinums  obduziert,  das  der  Aorta  entlang  bis  an  das  Ostium  aortae 
des  Herzens  und  von  hier  aus  auf  die  Arteria  pulmonalis  vorgewucheit 
war,  so  dass  sich  um  beide  Gefässe  eine  kleinfingerdicke  ringförmige 
Geschwulstmasse  gebildet  hatte;  in  derselben  Weise  stellte  auch  die  ge- 
samte Wand  des  linken  Vorhofs  eine  fast  ^!t  cm  dicke  weisse  Geschwulst- 
platte  dar. 
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Ich  wende  mich  nunmehr  zur  Besprechung  der  neueren  kasuisti- 
schen Literatur  und  greife  zunächst  die  Myxome  des  Herzens  heraus, 
über  die  gerade  in  den  letzten  Jahren  eine  ganze  Reihe  von  Arbeiten 
erschienen  ist;  wenn  man  dieselben  aber  einer  kritischen  Prüfung  unter- 
wirft, so  kann  man  sich  des  Eindruckes  nicht  erwehren,  als  ob  manches, 
was  als  Myxom  beschrieben,  in  Wirklichkeit  auf  eine  Täuschung  und 
Verwechslung  mit  organisierten  Thromben,  den  bekannten  Herzpolypen 
zurückzuführen  ist. 

Das  trifft  zunächst  für  eine  Beobachtung  von  G.Meyer  (8)  zu, 
der  bei  einem  5jährigen,  unter  den  Erscheinungen  einer  Mitralinsuffizienz 
gestorbenen  Mädchen  einen  Befund  beschreibt,  der  zweifelsohne  der 
Rubrik  der  Herzthromben,  speziell  den  Kugelthromben  angehört.  Sein 
Passus:  ;,Aus  dem  Hnken  Herzohr  ragt  ein  kurz  gestieltes,  über  wal- 
nussgrosses,  graurotes,  etwas  gallertiges  Gerinnsel  hervor,  das  den 
grössten  Teil  des  Vorhofslumens  ausfüllt^  lässL  sich  kaum  anders  als 
in  diesem  Sinne  deuten  und  damit  stimmen  auch  seine  klinischen  An- 
gaben, die  ganz  dem  Bilde  der  Kugel thromben  entsprechen,  überein. 

Ebenso  zweifelhaft  und  als  organisierter  Herzthrombus  aufzufassen 
ist  der  Fall  von  Jacobsthal  (6),  der  bei  einem  4jährigen  Mädchen 
im  linken  Herzohr  einen  fast  hühnereigrossen  grauroten  und  etwas 
gallertigen  Tumor  beobachtet  hat,  der  elastische  Fasern  enthielt  und  von 
der  tieferen  Schicht  des  endokardialen  Bindegewebes  ausgegangen 
war,  doch  lässt  sich  aus  der  histologischen  Schilderung  nicht  mit  Sicher- 
heit entnehmen,  dass  es  sich  in  Wirklichkeit  um  ein  Fibromyxom  des 
Herzens  gehandelt  hat. 

In  der  gleichen  Weise  schalte  ich  auch  eine  Beobachtung  von 
Moltrecht  (9)  aus  der  Gruppe  der  echten  Herzgeschwülste  aus,  zumal 
seine  Angabe,  dass  der  im  linken  Vorhof  einer  49  jährigen  Frau  be- 
findUche  Tumor  ;,am  meisten  an  ein  Blutgerinnsel"  erinnerte,  an  sich 
schon  sehr  verdächtig  klingt  und  man  auch  sonst  aus  seinen  histologi- 
schen Befunden  keinen  Anhaltspunkt  gewinnt,  der  zur  Rubrizierung 
seines  Falles  unter  die  Kategorie  der  echten  Herzgeschwülste  berechtigen 
würde. 

Ebenso  skeptisch  stehe  ich  einem  Fall  von  Steinhaus  (5)  gegenüber, 
der  bei  der  Sektion  eines  19  jährigen  an  Pneumonie  verstorbenen  Indi- 
viduums ;jeine  glatte,  bräunlichrote,  etwa  0,5  cm  im  Durchmesser  grosse, 
beinahe  kugelige,  polypöse  Geschwulst  auf  kurzem  und  dickem  Stiele 
dicht  unter  der  rechten  hinteren  Semilunarklappe  der  Lungenarterie" 
gefunden  hat,  die  mikroskopisch  eine  schleimige  Grundsubstanz  und 
zahlreiche  Gefässe  und  „Gefässderivate*'  enthielt;  dabei  hatte  die  Endo- 
thelwucherung  in  vielen  dieser  Gefässe  zu  einem  völligen  Verschluss 
ihres  Lumens  geführt,  so  dass  dieselben  an  manchen  Stellen  geradezu 
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als  solide  Stränge  von  Endothelieu  imponierten;  daneben  fanden  sich 
ungleichmässig  verteilte  Leukocytenhaufen  nebst  Pigmentablagerungen 
und  frischen  Blutergüssen  vor,  so  dass  Steinbaus  die  Geschwulst 
als  ein  Myxohaemangioma  hypertrophicum  cordis  bezeichnet  hat. 

Demgegenüber  weist  Trespe  (16),  der  unter  Lübars  eh  arbeitete 
und  in  einer  Herzgeschwulst  ganz  ähnliche  atypische  und  mehr  selb- 
ständige Wucherungen  der  Endothelien  gesehen,  darauf  hin,  dass  die- 
selben als  Produkte  einer  etwas  ungewöhnlichen  und  irregulär  ver- 
laufenen Thrombusorganisation  zu  deuten  sind  und  meint,  dass  auch 
der  Fall  von  Steinhaus  nicht  den  echten  Herzgeschwülsten  zuzu- 
rechnen sei. 

Als  Pseudotumoren  fasst  auch  Simmonds  (13)  in  richtiger  Er- 
kenntnis der  Schwierigkeiten,  die  sich  der  histologischen  Beurteilung 
solcher  Fälle  gegenüberstellen,  die  von  ihm  bei  der  Sektion  eines 
25  jährigen  Phthisikers  zufällig  angetroffenen  fibromatösen  Knoten  auf, 
die  in  Gestalt  kleinerer  oder  bis  haselnussgrosser ,  leicht  gelappter  und 
gestielter  Knoten  teils  im  rechten  Vorhof  sassen,  teils  von  der  Basis 
der  Tricuspidalis  ihren  Ausgang  nahmen;  auf  Grund  der  histologischen 
Untersuchung  kommt  er  zu  dem  Schluss,  dass  auch  diese  Geschwülste 
wohl  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  auf  organisierte  Thromben  zurück- 
zuführen sind. 

Von  weiteren  Beobachtungen  über  primäre  Myxome  des  Herzens 
hätte  ich  dann  noch  die  Fälle  von  Guth  (5),  Fuhrmann  (3)  und 
Kesselring  (9)  zu  erwähnen. 

Der  erstere  beechreibt  aus  Chiaris  lostitat  als  Nebenbefand  bei  der  Sektion 
einer  54jfthrigen,  an  Magenkrebs  verstorbenen  Frau  ein  bohnengrosses  und  der  Valvnla 
tricuspidalis  breitgestielt  aufsitzendes  papilläres  Myxom,  dessen  langansgezogene  Zotten 
von  wohl  ausgebildeten  Endothelien  überzogen  waren,  während  der  nnter  Marchands 
Leitung  publizierte  Fall  von  Fuhrmann  dadurch  ausgezeichnet  war,  dass  es  von  einem 
am  Septum  des  linken  Yorhofes  sitzenden  taubeneigrossen  and  zum  Teil  verkalkten 
Myxom  zu  einer  Myxomembolie  der  rechten  Arteria  fossae  Sylvii  gekommen  war. 

Die  Beobachtungen  des  zuletzt  genannten  Autors,  Kesselring,  beziehen  sich 
auf  vier  Fälle,  von  denen  drei  bereits  von  Ribbert  in  seiner  Arbeit:  ,Über  Rfick- 
bildung  an  Zellen  etc.*  in  der  Bibliotheca  medica  (Heft  9,  S.  52)  beschrieben  sind, 
während  sein  neuer  Fall  einen  3Vs  nun  hohen,  kugeligen  und  weich  gallertigen,  trans- 
parenten Tumor  betraf,  der  mikroskopisch  aus  einem  gefässefOhrenden  und  von  Hämor- 
rhagien  durchsetzten  myxomatOsen  Gewebe  bestand.  Unter  Ausschaltnng  der  MOglidi- 
keit,  dass  es  sich  auch  hier  nur  um  einen  organisierten,  5dematösen  Thromboa  handelt, 
schliesst  er  sich  der  Ansicht  Ribberts  an,  nach  welchem  die  Myxome  ans  dem 
embryonalen  Schleimgewebe  der  Klappen  .als  Aasdruck  irgend  einer  kleinen  Entwicke- 
lungsstörung"  aus  Überflüssigem  Zellmaterial  entstehen. 

Von  den  weiteren  kasuistischen  Mitteilungen  liegt  eine  Beobachtung 
von  Spälty  (14)  über  ein  Lipom  des  Herzens  vor. 

Der  kleine,  oberflächlich  glatte  Tumor,  der  wie  ein  Zitrouenkem  zwischen  den 
Musculi  pectinati  des  rechten  Herzohrs  sass  und  bei  einer  Länge  von  12  mm  einen 
Dickendurchmesser  von  6—7  mm  hatte,  hob  sich  im  frischen  Zustande  als  anbeweglicfa 
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festsitzendes  und  derb  anzufühlendes  Gebilde  durch  seine  helle  Farbe  von  der  Musku- 
latur des  Herzens  ab,  doch  liess  sich  schon  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  an 
seiner  Oberflftche,  besonders  am  Rande,  ein  leicht  rötlicher  Farbenton  erkennen,  der  die 
Vermutung  nahelegte,  dass  der  kleine  Tumor  hierselbst  noch  Ton  einer  dünnen  Muskel- 
schicht umkleidet  war;  die  mikroskopische  Untersuchung  bestätigte  dies,  so  dass  der 
kleine  Knoten  gleich  dem  Ton  Tedeschi  (Prag.  med.  W.  1893)  publizierten  Fall  als 
Mjolipom  gedeutet  werden  kann. 

Als  Ausgangspunkt  für  diese  Lipome  kommen  wohl  jene  kleinen, 
meist  scharf  begrenzten,  runden  oder  ovalen,  flachen  Fettträubchen  in 
Betracht,  die  man  immer  mal  ab  und  zu,  namentlich  unter  dem  Endo- 
kard der  freien  Wand  des  rechten  Ventrikels  oder  dem  Septum  ,  sehr 
selten  im  linken  Herzen  zu  Gesicht  bekommt,  ohne  dass  man  sagen 
könnte,  dass  diese  kleinen  Fettdepots,  die  mit  der  epikardialen  Fettschicht 
nicht  in  Verbindung  stehen,  gerade  bei  fettleibigen  Personen  besonders 
häufig  sind;  ich  weise  darauf  hin,  dass  schon  Orth  in  seinem  Lehrbuch 
(S.  201)  pathologische  Wucherungen  dieser  kleineren  Fettinseln  als  kon- 
genitale Herzlipome  beschrieben  hat. 

Ein  grösseres  Interesse  als  die  Lipome  bieten  jene  Neubildungen 
des  Herzens  dar,   die  man  als  Rhabdomyome    zu  bezeichnen  pflegt. 

Seit  den  ersten  einschlägigen  Beobachtungen  von  v.  Reckling- 
hausen  im  Jahre  1862  sind  mehrfach  Fälle  dieser  Neubildung  be- 
schrieben worden,  die  in  weitgehender  Übereinstimmung  der  Einzel- 
beobachtungen die  Tatsache  ergeben  haben,  dass  diese  Geschwülste 
meist  innerhalb  der  ersten  Lebensjahre,  vielfach  direkt  bei  Neugeborenen 
zur  Beobachtung  gelangen,  wobei  die  Knoten  stets  multipel  und  histo- 
logisch durch  ein  eigenartig  schwammartiges,  kavemomähnliches  Gefüge 
ausgezeichnet  sind.  Ponfick  (10)  meint,  dass  dieses  kanal-  und  sack- 
artige Hohlraumsystem,  welches  schon  zu  vielfachen  Diskussionen  Ver- 
anlassung gegeben  hat,  nur  scheinbar  besteht  und  dadurch  hervorgerufen 
wird,  „dass  die  embryonalen  Muskelzellen,  welche  den  Hauptbestand- 
teil der  Neubildung  ausmachen,  inmitten  eigenartiger  Fächer  zu  lagern 
pflegen,  die  den  durch  das  Perimysium  intemum  der  Rumpfmuskeln  ge- 
bildeten Maschenräumen  entsprechen.*' 

Marchand  und  Askanazy  geben  in  der  Diskussion  zu  dem 
Vortrag  von  Seiffert,  der  auf  der  HL  Tagung  der  pathologischen 
Gesellschaft  ein  einschlägiges  Präparat  von  einem  siebenmonatlichen 
Kinde  demonstrierte,  an,  dass  die  fraglichen  Hohlräume  in  frischem  Zu- 
stand Glykogen  enthalten,  während  Seiffert  (12)  solches  nicht  gefunden 
hat  und  die  Einlagerungen  für  Hyalin  erklärt. 

Recht  bemerkenswert  sind  die  beiden  Fälle,  die  Ponfick  (10)  be- 
schrieben, so  dass  ich  dieselben  in  kurzem  Auszug  wiedergeben  will. 

In  dem  ersten  seiner  beiden  Fälle  handelte  es  sich  nm  einen  Tmonatliclien  Knaben, 
der  unter  hochgradiger  Gyanose  der  meisten  Unterleibsorgane  gestorben  war.  Die 
Sektion  ergab,  dass  das  Ostium  der  Tricnspidalis  zum  guten  Teil  durch  eine  annähernd 
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kugelige  und  knollig -höckerige  Geschwulst  von  granrötlicher  Farbe  Yerschlossen  war. 
indem  die  etwa  1,7  cm  im  Durchmesser  betragende  Geschwulst  durch  Verdrängioiig  des 
medianen,  teilweise  auch  des  hinteren  Segels  der  Tricuspidalis  nach  hinten  das  Ostäum 
in  sagittaler  Richtung  komprimierte.  Neben  diesem  Haupttumor,  der  Ton  glatter,  spiegeln- 
der Serosa  überzogen  war,  fand  sich  an  der  Septumfläche  des  rechten  Ventrikels  noch 
eine  zweite,  kaum  haselnussgrosse ,  wellighöckerige  Yorwölbung  vor,  die  als  sabendo- 
kardial  gelegene,  graurötliche  Geschwulst  scharf  gegen  die  umgebenden  Muskelschichtea 
abgehoben  war  und  in  Form  eines  1  cm  hohen,  stumpfkegelförmigen  Fortsatzes  in  das 
Lumen  des  linken  Ventrikels  prominierte.  Endlich  war  auch  noch  die  Muskulatur  des 
rechten  Ventrikels,  nahe  der  Spitze,  von  mehreren  kleineren,  kuchenförmig  gestalteten 
Geschwulstknoten  und  allerkleinsten,  fthnlichen  Greschwülsten  durchsetzt. 

In  dem  zweiten  Falle  traf  Ponfik  in  dem  Herzen  eines  8jährigen  M&dcfaenSf  das 
anter  den  Erscheinungen  der  chronischen  Sepsis  gestorben  war,  in  subendokardialer 
Lage  einen  erbsengrossen,  graurötlichen  Knoten  an  der  Innenfläche  der  Vorderseite  des 
rechten  Ventrikels  an,  während  mehrere  kleinere  Knoten  von  ähnlicher  Farbe  und 
gleichfalls  glasigglänzender  Schnittflächenbeschaffenheit  an  den  Übergangspartien  der 
vorderen  Wand  des  linken  Ventrikels  in  die  lateralen  Wandabschnitte  sassen. 

Den  bemerkenswertesten  Nebenbefund  steUte  in  diesen  beiden 
Fällen  eine  disseminierte  Sklerose  der  beiden  Grosshirnhemisphäreu  dar 
und  zwar  bandelte  es  sich  bei  ihr  „nicht  um  die  Form  von  Verdickung 
und  Schrumpfung  der  grauen  Substanz,  welche  eine  ganze  Hemi- 
sphäre ergreift  und  allmählich  vernichtet,  während  sie  die  andere 
durchaus  frei  lässt,  •sondern  um  jene  Form,  die  gerade  durch  die  Regel- 
losigkeit ihrer  VerbreituDgs weise  und  das  annähernd  gleichmäasige 
Befallenseiu  beider  Hemisphären  gekennzeichnet  ist.'^ 

Ponfick  weist  darauf  hin,  dass  diese  Koinzidenz  schon  v.  Reck- 
linghausen angegeben  und  nach  ihm  auch  noch  in  mehreren  anderen 
Beobachtungen,  allerdings  vielfach  als  nebensächlicher  Befund  verzeichnet 
ist,  ohne  dass  sich  vorläufig  eine  genauere  Bestimmung,  ob  und  inwie- 
weit innere  Beziehungen  zwischen  diesen  beiden  Vorgängen  bestehen, 
geben  lässt. 

Über  maligne  primäre  Herzgeschwülste  liegen  endlich 
noch  Berichte  von  E.  Fränkel(2),  Geipel(4)  und  Fuhrmann  (3)  vor. 

Fränkel  sah  ein  gemischtzelliges  Riesenzellensarkom  im  Myokard 
des  rechten  Ventrikels,  Geipel  beschreibt  bei  einer  53jährigen  Frau 
ein  grosszelliges  Rundzellensarkom,  das  von  der  rechten  Vorhofsscheide- 
wand ausgegangen  war  und  zu  ausgedehnten  Metastasen  in  der  Mus- 
kulatur des  rechten  Ventrikels  führte,  wälirend  Fuhrmann  ein  gross- 
zelliges  Spindelzellensarkom  des  linken  Vorhofes  mit  übergreifen  auf 
die  Valvula  mitralis  bei  einem  34jährigen  Mann  gesehen  hat;  derselbe 
Autor  hat  ausserdem  noch  einen  Fall  von  primärem  Spindelzellensarkom 
der  Aortenklappen  eines  Kindes  mitgeteilt. 

Das  äussere  Aussehen  dieser  Geschwulst  war  insofern  eigentümlich,  als  dieselbe 
eine  weintraubenähnliche  Beschaffenheit  besass,  indem  von  der  Tumoroberfläche  lang- 
gezogene, wurmartige  Grebilde  herunterhingen,  die  zum  Teil  von  beträchtlicher  Länge 
und  spiralig  gedreht,  zum  Teil  an  ihrem  Ende  knopfförmig  angeschwoUen  waren.    Dmrdi 
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Abreissen  einer  dieser  Anhänge  yon  dem  Hanptturaor,  der  sich  mikroskopisch  als  Myxo- 
Sarkom  entpuppte,  war  es  durch  Verschluss  der  linken  Goronaria  zum  plötzlichen  Exitus 
^^ekommen. 


XVI.  Lageveränderungen  des  Herzens. 

1.  Braun,  L.,  Über  das  Wanderherz.  Zentralbl.  f.  inn.  Med.  1902.  Nr.  35  und  Das 
, bewegliche  Herz*.    Wien.  med.  Wochenschr.  1901.  Nr.  28/24. 

2.  Cardi,  Ref.  n.  Zentralbl.  f.  inn.  Med.  1899.  S.  668. 

8.  Determann,  H.,  Die  Beweglichkeit  des  Herzens  bei  Lageyeränderungen  de» 
Körpers  (Eardioptose).  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  40.  1900. 

4.  K  in  hörn,  M.,  Über  Kardioptose  und  ihren  Zusammenhang  mit  Hepatoptose.  Berlin, 
klin.  Wochenschr.  1903.  Nr.  41. 

5.  Fer r annin i,  L.,  Anomalieen  des  Körperbaues  bei  Cardioptosis.  Zentralbl.  f.  inn. 
Med.  1900.  Nr.  1. 

6.  Hoffmann,  A.,  Akute  Herzdilatation  und  Cor  mobile.    Deutsche  med.  Wochenschr. 

1900.  Nr.  19  und  Yerhandl.  d.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1898. 

7.  Leusser,  Über  Wanderherz.    Münch.  med.  Wochenschr.  1902.  Nr.  26. 

8.  Lohsee,  H.,  Ein  Fall  von  hochgradiger  Rechtsverlagerung  des  Herzens  infolg» 
rechtsseitiger  Lnngenschrumpfung.    Mflnch.  med.  Wochenschr.  1901.  Nr.  84. 

9.  Oppenheim,  A.,  Die  Lageveränderungen  der  Leber  und  der  Brustorgane  be» 
Meteorismus,  ihre  Verwertung  fUr  Diagnose  und  Therapie.  Berlin,  klin.  Wochenschr. 
1903.  Nr.  42. 

10.  Paltauf,   R.,   Dextrokardie  und  Dextroversio  cordis.    Wiener  klin.  Wochenschr.. 

1901.  Nr.  42. 

11.  Pick,  A.,  Über  das  bewegliche  Herz  (Cor  mobile).   Wien.  klin.  Wochenschr.  1889. 

12.  Rummo,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1902.    V.  B.  S.  228. 

18.   Rumpf,  Th.,  .Über  das  Wanderherz.    Yerhandl.  d.  VE.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1888. 

14.  Derselbe,  Über  einige  Stöningen  der  Herzfunktion,  welche  nicht  durch  organische^ 
Erkrankungen  bedingt  sind.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1901.  Nr.  31. 

15.  Schmidt,  A.,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1901.  S.  242. 

16.  Silbergleit,    H.,    Beitrag   zur  Kenntnis   der  Herzbeweglichkeit.    Deutsche  med.. 
Wochenschr.  1903.  Nr.  47. 

17.  Walbaum,  Ein  interessanter  Fall  von  erworbener  Dextrokardie.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1901.  Nr.  38. 

18.  Wilder,  J.,  Das  Wanderherz.    Medizinische  Blätter  1902.  Nr.  45. 

Unter  „Cor  mobile"  (Pick),  [Wanderherz  (Rumpf),  Bewegliches 
Herz  (Braun),  Kardioptose  (Rummo,  Determ an n)J  versteht  man  den- 
jenigen Zustand,  bei  dem  ein  sonst  in  jeder  Hinsicht  vollkommen  nor- 
males Herz  tiefer  als  gewöhnlich  liegt  und  bei  bestimmter  Körperlage 
meistenteils  zugleich  eine  abnorme  Beweglichkeit  besitzt,  ohne  dass  maa 
für  die  Lageveränderung  des  Herzens  extrakardiale  pathologische  Pro- 
zesse, wie  pleuritische  Ergüsse,  Infiltrationen  und  Schrumpfungen  der 
Lungen,  Pneumothorax,  Geschwülste  des  Brustraums  etc.  verantwortlich 
machen  könnte. 

Sehen  wir  uns,  bevor  wir  zu  der  speziellen  Darstellung  dieser  Zu- 
stände übergehen,  die  anatomischen  Befestigungsverhältnisse  des  Herzens 
an,   so  ist  zunächst  hervorzuheben,  dass  die  in  dieser  Hinsicht  an  der 
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Leiche  zu  gewinnenden  Resultate  nicht  so  ohne  weiteres  auf  die  im 
Leben  bestehenden  Verhältnisse  zu  übertragen  sind,  da  der  intrathora- 
kale  Druck,  der  Prozess  der  Atmung,  die  Eigenbewegung  des  Herzens 
sowie  der  Stand  und  die  Bewegung  des  Zwerchfelles  den  vitalen  Ein- 
fluss  verloren  hat. 

Die  anatomischen  Verhältnisse  sind  sonst  die,  dass  das  Herz  an 
der  Aortenwurzel  hängt  und  durch  den  Herzbeutel  sowie  die  Fixationen 
desselben  mit  dem  Zwerchfell  sowie  dem  Brustbein  durch  die  Liga- 
menta sterno-pericardiaca  relativ  unverrückbar  im  Brustraum  festgehalten 
wird.  Führt  man  Lage  Veränderungen  der  Leiche  aus,  so  sieht  man, 
dass  die  Bewegungen  des  Herzens  vor  allem  um  die  Aortenwurzel  als 
seinen  Fixationspunkt  vor  sich  gehen  und  dass  das  Herz,  soweit  es  sein 
Aufhänge-  und  Stützapparat  gestattet,  den  Lageveränderungen  des  Kör- 
pers  folgt;  so  sinkt  es  bei  aufrechter  Stellimg  der  Leiche  unter  gleich- 
zeitigem Zug  an  der  Aorta  herab,  während  es  bei  Links-  resp.  Rechts- 
lagerung der  Leiche  Rollbewegungen  um  die  Wirbelsäule  macht,  die  im 
ersteren  Falle  mit  einer  Zerrung  der  Venae  cavae,  im  letzteren  Falle  mit 
einer  solchen  der  beiden  links  liegenden  Venae  pulmonales  verbunden 
sind  (Determann);  im  allgemeinen  ist  aber  diese  Beweglichkeit  den 
anatomischen  Verhältnissen  entsprechend  nur  gering  (Braun). 

Was  die  Druck-  und  Zugwirkungen  der  benachbarten  Organe  be- 
trifft, durch  welche  d£is  Herz  in  seiner  Lage  gehalten  wird,  so  kommen 
hier  nach  Determann  (3)  zunächst  die  Lungen  in  Betracht,  auf  denen 
das  Herz  nach  hinten  zu  wie  auf  einem  elastischen  Polster  ruht  und 
von  denen  es  bei  Lageveränderungen  von  den  Seiten  her  federnd  auf- 
gefangen wird. 

„Dieses  federnde  Auffangen  wird  beim  Lebenden  durch  Druck,  teils  durch  Zog 
von  fast  allen  Seiten  sich  geltend  machen,  je  nachdem  beim  Spiel  der  In-  und  Exspiration 
negativer  oder  positiver  Druck  der  Lungen  vorhanden  ist  Druck  und  Zug  werden  aber 
ähnliche  Wirkung  auf  die  Festigkeit  der  Herzlage  haben,  da  sie  von  allen  Seiten  an- 
greifen mit  Ausnahme  der  Vorderflftche  des  Herzens,  welche  der  festen  Brustwand 
wegen  nicht  ausweichen  kann.  Wenn  auch  die  Versuche  an  der  Leiche,  besonders  b« 
geöffnetem  Thorax,  nur  beschränkten  Wert  haben,  so  war  doch  zu  sehen,  wie  das  Hen 
auf  den  Lungen  fest  ruhte  und  bei  Lageveränderungen  des  Körpers  elastisch  von  ihnen 
aufgefangen  wurde.  Auch  war  jetzt  noch  bei  seitlicher  Lageveränderung  des  Körpen 
das  Türangelartige  der  Herzbewegungen  zu  sehen.  Wenn  man  sich  weiteren  Einblick 
in  den  Thorax  verschaffte,  sah  man,  dass  die  Gregend  der  Aorta  am  wenigsten  teilnahm 
an  den  Bewegungen  des  Herzens  (bei  nicht  eröffneter  Bauchhöhle)  und  dass  die  Venen- 
ansätze  eine  gewisse  Zerrung  bei  Links-  und  Rechtslage  erfuhren.  Nach  rechts  war 
durchweg  die  Beweglichkeit  eine  geringere. 

Von  unten  her  bietet  das  Zwerchfell  eine  Stütze;  es  ist  der  , Herzboden*,  auf 
dem  das  Herz  ruht.  Und  zwar  besteht  der  Herzboden  aus  dem  grössten  Teil  des  Centrum 
tendineum  und  nur  aus  einem  kleinen  Teil  der  Pars  carnosa.  Wenn  wir  berficksichtigen, 
dass  das  Zwerchfell  durch  ziemlich  starke  Bandmassen,  und  euch  durch  Muskelteile 
vom  am  Brustbein  und  hinten  an  der  Wirbelsäule  befestigt  und  .eingespannt"  ist,  so 
dass  an  dieser  SteUe   (in  der  Mitte)  ein  Heruntersteigen  des  Zwerchfells  unmöglich  ist. 
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und  wenn  wir  ferner  bedenken,  dass  der  gross te  und  schwerste  Teil  des  Herzens  sich 
links  an  der  Mittellinie  befindet,  so  wird  es  einleuchten,  dass  sich  das  Herz  grössten- 
teils auf  einer  nach  links  schräg  abfallenden  Fläche  befindet,  welche  in  der  Mitte,  wie 
gesagt,  ganz  unbeweglich  ist,  und  weiter  nach  links,  entsprechend  den  Exkursionen 
des  Zwerchfells,  eine  wechselnde  Neigung  bat.  Dazu  kommt,  dass  der  Teil  des  Herzens, 
welcher  auf  der  relativ  unbeweglichen  Mitte  des  Zwerchfells  ruht,  noch  von  dem  direkt 
unter  dem  Zwerchfell  befindlichen  linken  Leberlappen  gestützt  wird.  Bei  Versuchen, 
aus  seiner  Lage  zu  weichen,  hat  das  Herz  die  beste  Möglichkeit,  dies  nach  ünks  und 
unten  zu  tun,  wo  das  Zwerchfell  nur  durch  den  in  seiner  Grösse  variablen  Magen  nach 
oben  gedrängt  wird,  wo  ein  Druck  nach  unten  den  geringsten  Widei-stand  findet,  wo 
das  Herz  gewissermassen  „in  ein  Loch  sioken*  kann.  Man  sieht  ja  auch  an  der  schräg 
nach  links  unten  verlaufenden  unteren  Fläche  des  Herzens,  dass  ein  , Entlangrutschen* 
auf  dem  Zwerchfell  nach  links  unten  leicht  stattfinden  muss.  Dabei  ist  jedoch  zu  be- 
rücksichtigen,  dass  der  Stand  der  unteren  Uerzgrenze  nicht  immer  identisch  mit  dem 
des  Zwerchfells  ist,  da  sich  zwischen  Zwerchfell  und  Herz  oft  Lungenpartieen  einschieben. 
Gewöhnlich  steht  ja  schon  normalerweise  das  Diaphragma  links  tiefer,  als  rechts. 
Ferner  ist  zu  bedenken,  dass  links  vom  Zwerchfell  aus,  d.  h.  von  unten  her,  am 
leichtesten  Heraufdrängung  des  Herzens  stattfinden  und  so  umgekehrt  von  anderen 
Organen  auf  das  Herz  ein  ranmbeschränkender  Einfluss  ausgeübt  werden  kann  (D  et  er- 
mann). 

Klinisch  war  die  VerschiebUchkeit  des  Herzens  bereits  den  älteren 
Forschern,  wie  Bamberger,  v.  Dusch,  Weil  u.  a.  bekannt,  doch 
kann  es  als  ein  Verdienst  von  Cherchevsky  (zit.  n.  4)  angesehen 
werden,  als  er  sich  1887  zum  ersten  Male  an  einem  grösseren  Materiale 
mit  diesem  Gegenstand  befasste;  auf  Grund  seiner  klinischen  Beobach- 
tungen kam  er  zu  dem  Resultat,  dass  die  normale  Verschieblichkeit  des 
Herzens  zwischen  1,5 — 3  cm  variiert,  während  er  bei  19  von  40  Patienten 
eine  noch  beträchtlichere,  4 — 7  cm  betragende  Dislokation  des  Spitzen- 
Btosses  gefunden  hat. 

Rumpf  (13),  der  sich  ein  Jahr  später,  1888,  mit  dem  gleichen 
Gegenstand  beschäftigte,  teilt  mit,  dass  er  in  fünf  Fällen  eine  abnorme 
Beweglichkeit  des  Herzens  gesehen  hat,  die  dreimal  im  Anschluss  an 
starke  Entfettungskuren  und  einmal  nach  einer  raschen,  durch  schwere 
nervöse  Erregungen  bedingten  Abmagerung  entstanden  war,  während 
sich  im  fünften  Falle  keine  Ursache  konstatieren  liess ;  da  in  allen  diesen 
Fällen  sonstige  Momente,  wie  perikarditische  Exsudate,  Pleuritiden, 
Affektionen  der  Lungen  und  Erkrankungen  des  Herzens,  sei  es  seiner 
Klappen  oder  Muskulatur  als  Ursache  der  abnormen  Beweglichkeit  des 
Herzens  ausgeschlossen  werden  konnten  und  andererseits  dieselbe  bei 
sonst  gesunden  Individuen  fehlte,  so  schuldigt  er  in  seinen  Fällen  als 
Ursache  des  Wanderherzens  den  starken  Fettschwund  bei  rasch  durch- 
geführten Entfettungskuren  an. 

Betreffs  der  subjektiven  Beschwerden,  welche  durch  diesen  Zustand 
hervorgerufen  werden,  weist  er  darauf  hin,  dass  die  Patienten  überein- 
stimmend in  allen  Fällen  bei  Seitenlage  über  Schmerzen,  Beklemmungen, 
Angstanfälle  und  geringe  Leistungsfähigkeit  zu  klagen  hatten,  während 
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die  Rückenlage  oder  aufrechte  Haltung  von  ihnen  verhältnismässig  besser 
ertragen  wurde. 

Ziemlich  gleichzeitig  mit  Rumpf  gab  auch  Pick  (11),  der  die 
Frage  der  Herzverschiebung  an  einem  grösseren  Krankenmateriale  klinisch 
prüfte,  an,  dass  er  in  etwa  6  Vo  der  Fälle  eine  Verschiebung  des  Spitzen- 
stosses  in  der  linken  Seitenlage  um  IV» — 2  cm  gefunden  und  bei  sieben 
Kranken  auch  eine  stärkere  Verlagerung  von  4 — 6  cm  gesehen  hat, 
wobei  die  Kranken  in  einer  Reihe  von  Fällen  über  keinerlei  Beschwerden, 
in  der  Mehrzahl  aber  über  Herzklopfen,  Schwächegefühl,  Schwindel  beim 
Laufen  etc.  zu  klagen  hatten. 

Auch  von  späteren  Forschern,  die  sich  mit  dieser  Frage  beschäf- 
tigt haben,  geben  u.  a.  Hoff  mann  (6),  A.  Schmidt  (15)undLeus8er(7) 
an,  dass  Leute  mit  abnormer  Beweglichkeit  des  Herzens  an  verschie- 
denen nervösen  Herzbeschwerden,  namentlich  bei  Unker  Seiienlage 
leiden,  während  die  rechte  Seitenlage  für  gewöhnlich  von  ihnen  besser 
vertragen  wurde. 

Rummo  (12),  der  neben  der  Verschieblichkeit  des  Herzens  auch 
vor  allem  den  abnormen  Tiefstand  desselben  hervorgehoben  und  diesen 
Zustand  speziell  als  „Kardioptose''  bezeichnet  hat,  weist  gleichfalls 
darauf  hin,  dass  durch  die  pathologische  Lage  des  Herzens  eine  Reihe 
von  subjektiven  Herzbeschwerden  hervorgerufen  wird  und  auch  Eich- 
horn (4),  der  bei  der  Untersuchung  von  926  Patienten  in  3,5  ®/o  bei 
Männern,  in  l^/o  bei  Frauen  Kardioptose  fand,  schhesst  sich  dieser  An- 
sicht an. 

Auch  Determanns  Untersuchungen  führten  zu  dem  Resultat, 
dass  schon  bei  gesunden  Männern  und  Frauen  fast  stets  eine  mehr  oder 
weniger  grosse  Verschieblichkeit  des  Herzens  vorhanden  ist,  wobei  die 
Weite  derselben  bei  linker  Seitenlage,  nach  dem  Spitzenstoss  bestimmt, 
durchschnittlich  2^h  cm,  bei  rechter  Seitenlage  1^/s  cm  betrug.  Besonders 
hohe  Grade  von  Herzverschieblichkeit  traf  er  bei  schlecht  genährten, 
schlaffen  Individuen  an,  so  dass  nach  ihm  die  Weite  der  Verschiebung 
von  dem  Habitus,  speziell  der  kräftigen,  gesunden  Entwickelung  und 
weniger  von  dem  Reichtum  an  Fettgewebe  abzuhängen  scheint ;  hierfür 
sucht  er  auch  den  Umstand  zu  verwerten,  dass  bei  fetten  Menschen, 
die  zugleich  eine  welke  Haut,  schlaffes  Unterhautzellgewebe  und  schlaffe 
Muskulatur  besitzen,  die  VerschiebUchkeit  des  Herzens  grösser  ist;  anderer 
seits  stimmt  er  mit  Rumpf  darüber  überein,  dass  man  auch  durch 
rasche  Entfettungskuren  zuweilen  die  höchsten  Grade  der  Herzverschieb- 
lichkeit erzeugen  kann. 

Weiterhin  weist  Determann  darauf  hin,  dass  das  Herz  bei  Frauen, 
besonders  solchen,  die  geboren  haben,  schon  normalerweise  viel  be- 
weglicher, als  bei  Männern  ist,  wofür  nach  ihm  einmal  die  Gewohnheit 
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des  Schnürens  und  andererseits  der  im  allgemeinen  schlaffere  Habitus 
der  Frauen  anzuschuldigen  ist;  einmal  traf  er  sogar  einen  Zustand  au, 
den  man  geradezu  als  ,,Schnürherz'*  bezeichnen  kann;  dass  das 
Schnüren  für  die  Festigkeit  der  Herzlage  von  Bedeutung  ist,  geht  nach 
Determann  auch  daraus  hervor,  dass  bei  Mädchen  vom  Lande,  welche 
die  Röcke  mit  den  Schultern  oder  den  Hüften  tragen,  im  allgemeinen 
eine  geringere  Herzverschieblichkeit,  als  bei  Frauen,  welche  sich  von 
früh  auf  schnüren,  vorhanden  ist. 

Bei  Neugeborenen  ist  nach  Determann  noch  keine  Herzverschieb- 
lichkeit zu  konstatieren  und  ebenso  ist  sie  nach  ihm  im  Pubertätsalter 
noch  gering,  obwohl  hier  schon  je  nach  dem  Habitus  der  Kinder  ge- 
wisse Verschiedenheiten  vorhanden  sind ;  auch  im  Alter  scheint  die  seit- 
liche Verschieblichkeit  des  Herzens  wieder  abzunehmen,  was  jedoch 
vieDeicht  nur  scheinbar  ist  und  mit  der  starren  Beschaffenheit  des  Thorax, 
der  verminderten  Elastizität  der  Lunge  und  der  geringeren  Dehnbarkeit 
der  Gefässe  zusammenhängt ;  nur  bei  gleichzeitigem  Tiefstand  des  Zwerch- 
felles, wenn  das  Herz  in  toto  nach  abwärts  gesunken  war,  fiel  wieder 
eine  grössere  Neigung  des  Herzens  zur  Verschiebung  auf. 

Bezüglich  des  Einflusses  der  Lebensgewohnheiten  weist  Deter- 
mann darauf  hin,  dass  Leute,  die  sich  gewohnheitsmässig  viel  bewegen,. 
ihre  Muskeln  üben,  tief  atmen  und  einen  guten  Ernährungszustand 
zeigen,  eine  geringere  Herzverschieblichkeit  als  solche  Individuen  besitzen,. 
die  hauptsächlich  eine  sitzende  Lebensweise  führen  und  bei  denen  in- 
folgedessen Atmung,  Zirkulation  und  Stoffwechsel  mangelhafter  ist.  Auch 
durch  die  Mahlzeit  wird  infolge  Empordrängung  des  Zwerchfelles  von 
unten  her  die  Herzverschieblichkeit  beschränkt;  dasselbe  ist  auch  in 
den  letzten  Monaten  der  Gravidität  der  Fall,  während  sonst  in  den 
fräheren  Monaten  derselben  die  Verschiebhchkeit  des  Herzens  im  all- 
gemeinen eine  grössere  ist;  nach  der  Geburt  stellt  sich  der  normale 
Zustand  wieder  her,  doch  kann  die  Verschieblichkeit  des  Herzens  je 
nach  dem  Habitus  der  Frauen  auch  für  kürzere  oder  längere  Zeit  und 
bei  Mehrgebärenden  dauernder,  als  bei  jugendlichen  Erstgebärenden 
vorhanden  sein.  Bei  der  Beurteilung  des  Einflusses,  welchen  die  ver- 
schiedenen Krankheiten  auf  die  Verschieblichkeit  des  Herzens  haben, 
muss  man  nach  Determann  zwischen  den  Krankheitszuständen ,  die 
auf  die  Druck-  und  Baumverhältnisse  der  Brust-  und  Bauchhöhle  ein- 
wirken und  solchen,  welche  diese  zunächst  unberührt  lassen,  unter- 
scheiden. So  fand  Determann  bei  Emphysemen  die  Verschieblich- 
keit des  Herzens  nach  den  Seiten  hin  vermindert,  während  das  Herz 
sonst  meist  wegen  des  Tiefstandes  des  Zwerchfelles  in  toto  nach  ab- 
wärts gesunken  war.  Andererseits  findet  nach  ihm  bei  Gas-  und  Flüssig- 
keitsansammlungen im  Abdomen  ein  Heraufrücken  des  Herzens  statt, 
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Während  die  seitliche  Verschiebliehkeit  des  Herzens  unter  diesen  Ver- 
hältnissen vermindert  ist.  Die  höchsten  Grade  von  Verschieblichkeit 
des  Herzens  traf  er  bei  schweren,  langdauernden  Chlorosen  an;  Deter- 
mann  roeint,  dass  dieses  vielleicht  mit  dem  Verhalten  der  Gefäße  zu- 
sammenhängt, zumal  Cherchevsky  bei  Arteriosklerose  die  geringste 
Beweglichkeit  des  Herzens  gefunden  hat;  im  übrigen  meint  auch  er, 
dass  exzessivere  Grade  von  Herzbeweglichkeit  zur  Quelle  von  nervösen 
Herzbeschwerden  werden  können. 

Demgegenüber  wird  von  Braun  (1)  behauptet,  dass  die  Be- 
schwerden von  Kranken  mit  Cor  mobile  oder  Kardioptose  nicht  auf  die 
vermehrte  Beweglichkeit  des  Herzens,  sondern  auf  organische  Erkran- 
kungen desselben  zurückzuführen  oder  als  „Teilerscheinungen  der  kon- 
stitutionellen  Neuropathie'^  zu  deuten  seien;  er  weist  darauf  hin,  dass 
zur  Feststellung  der  Herzverschieblichkeit  die  gebräuchlichen  klinischen 
Untersuchungsmethoden,  wie  Perkussion,  Bestimmung  des  Herzspitzea- 
stosses,  Röntgendurchleuchtung  etc.  nicht  genügen  und  dass  es  sieh  bei 
den  Rumpf  sehen  Fällen  nicht  um  abnorme  Beweglichkeit,  sondern 
um  Herzen  von  Potatoren  bei  erlahmender  Herzkraft  gehandelt  hat, 
eine  Ansicht,  der  vonRumpf  in  einer  Entgegnung  (14)  widersprochen 
ist;  immerhin  hat  auch  Romberg  die  Vermutung  ausgesprochen,  daas 
die  von  Rumpf  bei  Cor  mobile  beschriebenen  Symptome,  wie  Schwindel, 
Herzklopfen  etc.  wohl  eher  auf  eine  Herzinsuffizienz  zurückzuführen  sind. 

Die  Ursachen  der  abnormen  Beweglichkeit  des  Herzens  hängen 
wohl  im  wesentUchen  von  der  Beschaffenheit  der  oben  erwähnten  Be- 
festigungsbänder des  Herzens  ab,  deren  Stärke  und  Straffheit  offenbar 
bei  den  verschiedenen  Individuen  grossen  Schwankungen  unterworfen 
ist;  worauf  dieselben  im  einzelnen  beruhen,  ist  noch  nicht  bekannt, 
doch  sprechen  sich  die  meisten  dahin  aus,  dass  der  abnormen  Beweg- 
lichkeit des  Herzens  eine  erworbene  Schwäche  seines  Suspensionsappa- 
rates zugrunde  liegt;  in  diesem  Sinne  fasst  Determann  die  Kardioptose 
als  einen  der  Enteroptose  analogen  Vorgang  auf  und  ebenso  gibt  Ein- 
horn (4)  an,  dass  er  in  der  Mehrzahl  der  von  ihm  beobachteten  Fälle 
von  abnormer  Beweglichkeit  des  Herzens  eine  Enteroptose  der  Bauch- 
organe, speziell  Hepatoptose  beobachtet  hat.  Demgegenüber  wird  von 
Rummo  betont,  dass  die  abnorme  Beweglichkeit  des  Herzens  nicht  so 
ohne  weiteres  eine  Teilerscheinung  der  Enteroptose  ist,  da  sie  schon  im 
jugendlichen  Alter  angetroffen  wird ;  er  weist  darauf  hin,  dass  ein  langer 
Thorax,  schwächliche  Muskulatur  und  graciler  Knochenbau  zu  Kardiop- 
tose disponiert.  Ob  andauernde  vornübergeneigte  Körperhaltung  beim 
Arbeiten,  Schreiben  etc.  eine  Rolle  spielt,  wie  manche  meinen,  ist  noch 
nicht  entschieden.  Leusser  (7)  meint,  dass  auch  an  eine  gewisse  erb- 
liche Disposition  zu  denken  ist;  er  stellte  einmal  in  derselben  Familie 
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bei  Vater  und  Tochter  eine  abnorme  Beweglichkeit  des  Herzens  fest 
und  führt,  allerdings  mit  Reserve  die  mündliche  Angabe  eines  anderen 
ihm  bekannten  Arztes  an,  der  sowohl  beim  Vater,  als  Onkel  und  zwei 
Brüdern  ähnliche  Erscheinungen  von  abnormer  Beweglichkeit  des  Her- 
zens gesehen  hat. 

Silbergleit  (16),  der  einen  Fall  von  hochgradiger  Vorschieblich- 
keit  des  Herzens  bei  einem  gleichzeitig  mit  Chlorose  behafteten  Patienten 
sah,  bedenkt  die  Möglichkeit,  ob  Cor  mobile  und  Chlorose  nicht  vielleicht 
als  Ausdruck  eines  schwachen,  nicht  normal  entwickelten  Organismus 
aufzufassen  seien,  zumal  auch  Rummo  das  Vorkommen  von  sonstigen 
Degenerationszeichen  bei  mit  Kardioptose  behafteten  Individuen  hervor- 
gehoben hat. 

Am  eifrigsten  ist  diese  Annahme  von  Ferrannini  (5)  verteidigt 
worden;  er  schUesst  sich  Rummo  an  und  meint,  dass  man  für  die 
Ptosis  des  Herzens  „eine  primäre  oder  angeborene  physiologische  Schwäche, 
einen  Entwickelungsfehler  der  bindegewebigen  Teile,  eine  Alteration  im 
Gewebe  (Histopathie)  annehmen*'  muss,  wodurch  das  Bindegewebe 
weniger  befähigt  wird,  seiner  Aufgabe  zu  genügen,  so  dass  schon  durch 
geringe  Ursachen  eine  Funktionsstörung  desselben  hervorgerufen  wird. 
Zur  Begründung  dieser  Hypothese  führt  er  seine  Beobachtungen  bei 
vier  zwischen  dem  18. — 34.  Lebensjahre  stehenden  männUchen  und 
weiblichen  Patienten  mit  Ptosis  des  Herzens  an,  bei  denen  sich  noch 
sonstige  Anomalien  zeigten.  Über  diese  spricht  er  sich  in  folgender 
Weise  aus: 

„Die  yerBchiedenen  Bomatischen  Stigmata,  besonders  die  Asymmetrie  and  das  Im- 
proportionale des  Gehirn-  and  Gesichtsschädels,  die  auffällig  schwache  Entwickelang 
^es  Skeletts  and  das  dadarch  bedingte  niedrige  Eörpermass  bei  drei  dieser  Fälle,  die 
Yerkrümmongen  des  Thorax  and  der  Extremitäten  bei  mehreren  von  ihnen  and  schliess- 
lich die  grossen  psychischen  Defekte  bei  der  letzten  Kranken,  das  alles  beweist  zar  Ge- 
nüge, dass  wir  es  mit  vier  abnorm  entwickelten  Individuen  za  tun  haben.  Eine  auffällige 
Störung,  ein  seltsames  ätiologisches  Moment  hat  sicherlich  bei  ihrer  Bildung  und  all- 
mählichen Entwiekelung  eingewirkt,  das  schliesslich  Degenerationszeichen  zutage  for- 
derte, die  bei  einem  normal  gebauten  Individuum  sich  nicht  vorzufinden  pflegen.  Und 
dieses  ätiologische  Agens,  das  seine  Spuren  in  den  verschiedenen  Organen  hinterlassen 
hat,  hat  besonders  auf  das  Gefässsystem  eingewirkt  und  bei  allen  vier  Individuen  ausser 
•der  typischen  Ptosis  des  Herzens  auch  die  Mitralstenose  verursacht,  die  also  als  ein 
Entwickelungsfehler  zu  betrachten  ist,  als  eine  Missbildung,  eine  Aplasie.  —  Diese  vier 
Fälle  zeigen  so  recht  einwandsfrei  die  grosse  Bedeutung  einer  angeborenen,  vielleicht 
hereditären,  krankhaften  Anlage  des  Gefässsystems,  die  die  Ptosis  des  Herzens  ver- 
ursacht und  den  ganzen  Zirkulationsapparat  in  Mitleidenschaft  zieht,  speziell  das  elasti- 
sche Bindegewebe  desselben  (Rummo).  Durch  das  Sinken  der  Elastizität  der  Gefäss- 
wand  wird  das  grosse  Gefässbündel,  welches  allein  die  Statik  der  Herzlage  verursacht, 
insuffizient  und  das  Herz,  sich  selbst  überlassen,  sinkt  infolge  seiner  eigenen  Schwere 
herab  und  lagert  sich  dem  Zwerchfell  auf. 

Infolge  der  gleichen  primären  Alteration  der  Gefässwand  findet  sich  an  den  peri- 
pheren erfassen  eine  ganze  Reihe  trophischer  Störungen  (Yaricen,  Sklerosen  etc.),  die 
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derselben  Ätiologie  ihren  Ursprung  verdanken,  und   die  ein  passendes  Seitensfcfick  n 
den  dystrophischen  Prozessen  in  den  übrigen  Organen  bilden.* 

Da  SO  schwer  wiegende  DegenerationserscheinuDgen  bei  mit  Kar- 
dioptose  behafteten  Individuen  von  anderen  Autoren  aber  nicht  gefunden 
wurden,  so  scheint  es  doch,  als  ob  es  sich  bei  den  von  Ferra nnini 
beobachteten  Patienten  um  Ausnahmsfälle  gehandelt  hat,  so  dass  eine 
Übertragung  seiner  Ansichten  auf  die  Mehrzahl  der  mit  Kardioptose  be- 
hafteten, aber  sonst  als  normal  befundenen  Personen  unzulässig  ist. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Lageveränderungen  des  Herzens  wird 
durch  extrakardiale  pathologische  Prozesse,  wie  grosse  pleuritische  Er- 
güsse, Luugenschrumpfungen  etc.  bedingt.  Diese  Dinge  sind  allgemein 
bekannt;  strittig  ist  nur  das,  ob  sich  auch  die  Herzspitze  bei  der  Ver- 
lagerung des  Herzens  nach  rechts  verschiebt  und  somit  nach  rechts  von 
der  Basis  desselben  zu  liegen  kommt,  oder  ob  sie  links  von  der  Basis 
liegen  bleibt  und  somit  das  ganze  Organ  in  toto  nach  rechts  ver- 
lagert wird. 

Lohsee  (8),  der  einen  Fall  von  ungewöhnlich  hochgradiger  er- 
worbener Dextrokardie  mit  Drehung  der  grossen  Gefässe  resp.  Ab- 
knickung  ihrer  Aste  nach  rechtsseitiger  tuberkulöser  Lungenschrumpfung 
sah,  hat  die  einschlägigen  Verhältnisse  auch  experimentell  geprüft. 

Versucht  man  bei  einem  Kaninchen,  bei  welchem  die  Befestigung 
des  Herzens  eine  so  lockere  ist,  dass  Dislokationen  des  Herzens  leicht 
gelingen,  dasselbe  nach  der  rechten  Seite  zu  verlagern,  so  lässt  sich 
nach  Lohsee  konstatieren,  dass  die  Spitze  des  Herzens,  wo  auch  immer 
das  Maximum  der  verlagernden  Kräfte  wirkt,  stets  mehr  nach  links, 
als  die  Basis  des  Herzens  liegen  bleibt,  während  ältere  Autoren  —  und 
ihnen  haben  sich  auch  moderne  Forscher  vielfach  angeschlossen  —  das 
Gegenteil  behauptet  haben,  in  der  Annahme,  dass  die  Spitze  der  be- 
weglichste Teil  des  Herzens  ist;  Lohsee  gibt  zu,  dass  man  an  der  Leiche 
nach  vorheriger  Eröffnung  des  Herzbeutels  allerdings,  auch  ohne  Dis- 
lokation des  Herzens,  die  Spitze  desselben  beliebig  nach  rechts  verlagern 
kann,  dass  diese  Verhältnisse  aber  bei  unverletztem  Perikard  eine  Ände- 
rung erfahren. 

Da  nämlich  die  Befestigung  des  Perikards  an  der  Herzspitze  wegen 
der  innigen  Verbindung  des  Herzbeutels  mit  dem  Centrum  tendineum 
des  Zwerchfells  am  stärksten  ist,  während  die  Basis  nur  durch  lockeres 
und  überdies  fetthaltiges  Bindegewebe  locker  mit  der  Wirbelsäule  ver- 
bunden ist  (Hyrtl),  so  geht  nach  Lohsee  schon  aus  diesen  anatomischen 
Verhältnissen  hervor,  dass  bei  einer  Dislokation  des  Herzens  nach  rechts 
die  Basis  des  Herzens  eher  als  dessen  Spitze  verlagert  werden  mussw 
Die  Folge  bei  geringfügiger  Zugwirkung  gestaltet  sich  infolgedessen  so, 
dass  es  zunächst  zu  einer  Rotation  der  Herzbasis  um  die  Spitze  kommt« 
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d.  h.  dass  die  Basis  bei  unveränderter  Stellung  der  Herzspitze  nach 
rechts  hinübertritt,  wobei  der  Winkel,  den  Herzachse  und  Horizontal- 
ebene miteinander  bilden,  kleiner  wird.  Diese  Orientierung  bleibt  auch 
beibehalten,  wenn  das  Herz  bei  zunehmender  Intensität  der  verlagernden 
Kraft  in  toto  nach  rechts  verlagert  wird.  Es  setzt  sich  somit  der  Vor- 
gang der  Verlagerung  nach  Lohsee  im  wesentlichen  aus  zwei  Bewe- 
gungen zusammen,  die  wahrscheinlich  gleichzeitig  miteinander  wirken, 
oämUch  1.  aus  der  Rotation  der  beweglichen  Basis  um  die  durch  den 
Herzbeutel  fixierte  Spitze  und  2.  aus  der  Verschiebung  des  Herzens 
in  toto  nach  rechts. 

Demgegenüber  kommt  Cardi  (2),  der  die  Veränderungen  der 
Herzlage  bei  Flüssigkeitsergüssen  im  Pleuraraum  experimentell  in  der 
Weise  untersuchte,  dass  er  nach  teilweiser  Resektion  des  Stemums  das 
Perikard  durch  eine  durchsichtige  Membran  ersetzte,  zu  einem  anderen 
Resultat.  Auf  Grund  seiner  Versuche  gibt  er  an,  dass  durch  geringe 
Flüssigkeitsansammlungen  bis  zu  einem  Liter  die  Lage  des  Herzens  nicht 
wesentlich  verändert  wird,  dass  sich  aber  mit  der  Zunahme  der  Flüssig- 
keitsmenge die  Verlagerung  des  Herzens  immer  deutlicher  bemerkbar 
macht.  Dabei  übt  die  seitliche  Druckvermehrung  ihren  Einfiuss  zu- 
nächst auf  den  linken  Rand  und  die  Spitze  des  Herzens  aus,  so  dass 
als  erste  Wirkung  eine  Gesamtverlagerung  des  Herzeus  nach  rechts 
zustande  kommt;  gleichzeitig  nimmt  das  Herz  durch  Aufrichten  seiner 
Orundfliäche  und  Tiefertreten  der  Herzspitze  eine  mehr  vertikale  Stellung 
an.  Wird  der  seithche  Druck  durch  erneute  Zufuhr  von  Flüssigkeit 
vermehrt,  so  fährt  das  Herz  nicht  fort,  sich  in  seiner  Totalität  im  gleichen 
Verhältnis  nach  rechts  zu  verlagern,  da  die  Vena  cava  inferior  infolge 
ihrer  festen  Anheftung  am  Zwerchfell  eine  weitere  Verlagerung  der 
Herzbasis  nach  rechts  verhindert;  infolgedessen  findet  nur  an  der  Herz- 
spitze eine  weitere  Rechtsverlagerung  statt,  so  dass  die  Längsachse  des 
Herzens  eine  umgekehrte  Richtung  von  links  nach  rechts  erhält. 

Wal  bäum  (17)  gibt  an,  dass  die  mechanischen  Verhältnisse  bei 
<ler  Verschiebung  des  Herzens  noch  komplizierter  sind,  indem  dieselbe 
im  wesentlichen  nach  vier  verschiedenen  Richtungen  erfolgt: 

«Einmal  findet  eine  Verschiebung  des  Herzens  mitsamt  dem  Herzbeutel  und  dem 
Anfangsteil  der  grossen  Gefässe  in  horizontaler  Richtung  statt;  zweitens  eine  Verschie- 
bung in  vertikaler  Richtung  durch  den  Zug  der  schrumpfenden  Lunge  und  den  Druck 
des  empordrftngenden  Zwerchfells ;  drittens  dreht  sich  das  Herz  um  eine  sagittale  Achse, 
die  durch  die  Mitte  seiner  Basis  geht»  und  zwar  soweit,  bis  die  äusseren  Grundpfeiler 
des  Aufhftngeapparates,  die  Vena  cava  inferior  und  die  Venae  pulmonales,  die  zu  den 
grOssten  Exkursionen  gezwungen  sind,  sich  nicht  weiter  dehnen  können;  viertens  findet 
eine  Drehung  um  diejenige  Linie  als  Achse  statt,  die  den  grössten  Durehmesser  des 
elliptischen  Querschnitts  der  Herzbasis  darstellt.  Dadurch  hebt  sich  die  Herzspitze.  — 
Eine  Resultante  aus  den  genannten  Bewegungen,  deren  Grösse  nicht  nur  von  der  Kraft 
and  Richtung  des  ausgeübten  Zuges,  sondern  auch  von  der  Lage  des  Angriffspunktes 
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abhängig  ist,  würde  theoretisch  die  definitive  Lage  des  Herzens  bestimmen;  praktisch 
kommen  zweifellos  noch  andere  Erftfte,  Zugrichtnngen  und  Angriffspunkte  hinzu,  die 
in  jedem  einzelnen  Falle  verschieden  sind  und  das  Resultat  mehr  oder  weniger  modi- 
fizieren/ 

Von  ßonstigen  Mitteilungen  hebe  ich  ausser  der  Arbeit  von 
Palt  auf  (10)  über  Dextroversio  cordis  noch  eine  experimentelle  Unter- 
suchung von  Oppenheim  (9)  hervor;  derselbe  wies  in  seinen  zusammen 
mit  H.  Munk  an  Hunden  und  Kaninchen  ausgeführten  Experimenten 
nach,  dass  die  Tätigkeit  des  Herzens  bei  starker  künstlicher  Luftauf- 
treibung  des  Darmes  bis  zum  Sistieren  gebracht  und  somit  ein  „mecha- 
nischer Herztod"  hervorgerufen  werden  kann.  Oppenheim  gibt  an» 
dass  ein  ähnliches  Ereignis  auch  unter  Umständen  für  die  Erklärung 
der  plötzlichen  Todesfälle  durch  hochgradigen  Meteorismus  beim  Men- 
schen heranzuziehen  ist,  während  sich  Romberg  in  dieser  Hinsicht 
skeptischer  ausgesprochen  hat. 

Von  sonstigen  minder  wichtigen  Lageveränderungen  des  Herzens 
wären  endüch  noch  die  Drehungen  desselben  bei  überwiegender  Grösse 
der  einen  Kammer,  Rückwärts  Verlagerungen  des  linken  Herzens  bei 
überwiegender  Vergrösserung  der  rechten  Kammer,  Vorlagerungen  des 
Herzens  bei  stärkeren  Dilatationen  infolge  von  Klappenfehlem  oder 
Verlagerungen  desselben  nach  unten  und  links  bei  Aneurysmen  und 
Sklerose  der  aufsteigenden  Aorta  zu  erwähnen.    (Rom b erg.) 
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Missbildungen. 

Über  MissbilduDgen  des  Perikards  liegen  zwei  Beobachtungen  von 
Schindewolf  (28)  und  Saxer  (26)  vor;  der  erstere  beobachtete  bei 
einem  öOjäbrigen  Manne  einen  fast  totalen  Defekt  des  Herzbeutels,  so 
dass  das  Herz  nach  Entfernung  des  Sternums  frei  zutage  trat  und 
lose  in  dem  linken  Pleuraraum  lag ;  von  dem  eigentlichen  Perikard  waren 
nur  geringe  Andeutungen  in  Gestalt  von  Falten  vorhanden,  welche 
hinter  und  zu  beiden  Seiten  des  Herzens  durch  eine  seröse  DupUkatur 
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gebildet  wurden.  Saxers  Fall  betraf  eine  38jährige  Frau,  die  an 
Lungentuberkulose  und  tuberkulöser  Basilarmeningitis  gestorben  war; 
die  Sektion  ergab,  dass  das  Herz  auch  hier  fast  vollständig  frei  in  der 
linken  Pleurahöhle  lag  und  dass  von  dem  parietalen  Blatt  des  Perikards 
nur  eine  halbmondförmige,  den  rechten  Vorhof  und  den  Ursprung  der 
Aorta  umhüllende  Tasche  vorhanden  war,  deren  Innenfläche  die  Be- 
schaffenheit des  normalen  Perikards  besass. 

Von  sonstigen  AnomaUeen  sind  noch  besonders  die  angeborenen 
resp.  erworbenen  Divertikel  des  Perikards  interessant;  Rohn  (23) 
hat  unter  vollständiger  Aufführung  der  diesbezüglichen  Literatur  aus 
Chiaris  Institut  einen  solchen  Fall  beschrieben,  bei  welchem  sich  in 
der  rechten  Hälfte  des  Perikards,  etwas  über  dem  Zwerchfell,  ein  manns- 
faustgrosses,  mit  klarem  Serum  gefülltes  und  durch  eine  kreisförmige 
Zugangsöffnung  mit  dem  Herzbeutel  kommunizierendes  sackförmiges 
Divertikel  fand.  Da  in  diesem  Falle  gleichzeitig  eine  starke  Vergrösse- 
rung  des  Herzens  mit  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Herzbeutel  vor- 
handen war,  so  vermutet  Rohn,  dass  das  grosse  Divertikel,  neben 
welchem  sich  noch  mehrere  kleinere  fanden,  durch  ein  Auseinander- 
weicheü  der  fibrösen  Schichten  des  Herzbeutels  und  Ausstülpung  seiner 
Serosa  entstanden  ist,  eine  Annahme,  die  sich  auch  histologisch  be- 
gründen liess;  bei  dieser  Grelegenheit  weist  Rohn  an  der  Hand  eines 
weiteren  Sammlungspräparates  noch  darauf  hin,  dass  vielleicht  auch  ein 
Teil  der  im  Mediastinum  vorkommenden  unaufgeklärten  Gystenbildungen 
auf  eine  nachträgliche  Abschnürung  solcher  Herzbeuteldivertikel  zurück- 
zuführen ist. 

Entzündungen. 

Die  Frage,  ob  es  eine  primäre  idiopathische  Perikarditis  gibt,  lässt 
sich  schwer  entscheiden;  in  den  meisten  Fällen,  wo  eine  Perikarditis 
als  eine  scheinbar  selbständige  und  ganz  isolierte  Erkrankimg  ange- 
troffen wird,  lässt  sich  bei  den  Sektionen  noch  der  Nachweis  führen, 
dass  derselben  ein  tuberkulöser  Charakter  zugrunde  hegt;  bei  sorgfäl- 
tigem Suchen  findet  man  denn  auch  meistenteils  in  solchen  Fällen,  oft 
in  ganz  versteckter  Lage,  im  Mediastinum  oder  dem  Herzbeutel  an- 
hegend eine  kleine  verkäste  oder  verkreidete  Drüse,  eventuell  mit  frischer 
Eruption  miliarer  Tuberkel  in  ihrer  Umgebung  vor,  so  dass  schon  bei 
der  Obduktion  die  tuberkulöse  Natur  der  Herzbeutelentzündimg  wahr- 
scheinlich wird.  Dieselbe  Ätiologie  kommt  offenbar  auch  bei  der  schein- 
bar idiopathischen  Perikarditis  von  Potatoren,  die  erfahrungsgemäss  zu 
Tuberkulose  neigen,  in  Betracht,  während  in  anderen  unaufgeklärten 
Fällen  vielleicht  an  die  Möglichkeit  einer  traumatischen  Entstehung  der 
Perikarditis  —  Jessen   (16)   —  zu  denken   ist.    Immerhin  lässt    sich 
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nicht  verkennen,  dass  es  primär  auftretende  Perikarditiden,  so  z.  B. 
nach  Romberg  im  Anschluss  an  Herzklappenfehler  gibt,  deren  ätio- 
logische Ursache  wir  noch  nicht  genügend  kennen,  zumal  auch  die 
bakteriologischen  Untersuchungen  der  Exsudate,  die  sich  nach  y.  Schrot- 
te r  (29)  gerade  bei  der  primären  Perikarditis  durch  grosse  Massigkeit 
auszeichnen  sollen,   noch  kein  ein  wandsfreies  Resultat  ergeben  haben. 

Sehen  wir  von  diesen  selteneren  Fällen  ab,  so  kommt  die  Peri- 
karditis am  häufigsten  als  sekundäre  Erkrankung  und  zwar  zunächst 
im  Gefolge  verschiedener  Infektionskrankheiten  vor,  von  denen  in  erster 
Linie  wiederum  nach  allgemeiner  Übereinstimmung  der  akute  Gelenk- 
rheumatismus eine  Rolle  spielt.  Bei  dieser  Krankheit  kann  die  Peri- 
karditis zu  jeder  Zeit  und  bei  jeder  Form  des  Gelenkrheumatismus  in 
Erscheinung  treten,  ja  sie  kommt  nach  v.  Schrötter  manchmal  sogar 
als  erste  Erscheinung  vor  dem  Eintritt  der  GelenkafEektionen  vor,  wobei 
das  Exsudat  in  wechselnder  Weise  bald  eine  seröse,  serös-fibrinöse  oder 
eitrige  Beschaffenheit  besitzt.  Auch  bei  Kindern  kommen  diese  auf 
akutem  Gelenkrheumatismus  beruhenden  Perikarditiden  vor,  wie  eine 
Beobachtung  von  Ä.  Fränkel  (11)  zeigt,  doch  ist  uns  die  nähere  Ur- 
Sache  dieser  Form  der  Perikarditis  gleich  der  Endokarditis  nach  Gelenk- 
rheumatismus noch  nicht  bekannt. 

An  zweiter  Stelle  schuldigt  man  für  gewöhnlich  die  Pneumonie  als 
Ursache  einer  Perikarditis  an,  obwohl  diese  Komplikation,  wie  ich 
V.  Schrötter  beistimme,  nicht  besonders  häufig  ist;  ätiologisch  ist 
diese  Form  der  Perikarditis  nach  den  Untersuchungen  von  Weichsel- 
baum (35)  durch  den  Diplococcus  der  Pneumonie  bedingt ;  ob  derselbe 
aber  jedesmal  dieser  Perikarditis  zugrunde  liegt,  ist  um  so  weniger  ent- 
schieden, als  Banti  (3)  im  Perikardialexsudate  keine  Pneumokokken, 
sondern  Staphylokokken  gefunden  hat. 

Auch  bei  Scharlach  kommen  Perikarditiden  vor  und  zwar  gibt 
V.  Schrötter  an,  dass  dieselben  namentlich  dann  entstehen,  wenn  sich 
der  Scharlach  in  seinem  weiteren  Verlaufe  mit  Gelenkaffektionen  kom- 
biniert. Kolisko  (zit.  n.  29)  meint,  dass  der  Scharlach-Perikarditis 
eine  Streptokokkeninfektion  zugrunde  liegt.  Im  übrigen  finden  sich 
gerade  über  die  bei  Kindern  nach  Scharlach,  Masern,  Typhus  etc.  vor- 
kommenden Entzündungen  des  Herzbeutels  neuere  Angaben  in  der 
Arbeit  vonBaginsky  (2)  vor;  demgegenüber  treten  die  übrigen  Infek- 
tionskrankheiten, wie  Cholera,  Variola  etc.  in  der  Ätiologie  der  Peri- 
karditis wesentlich  ziurück;  dass  bei  Pyämieen  metastatische  eitrige  Ent- 
zündungen des  Herzbeutels  entstehen  können,  ist  bekannt*). 


1)  Ober  Perikarditis  bei  Typhns  vergl.  Gandy  und  Goarand,  Zentralbl.  f.  inn. 
Med.  1908.  S.  1077. 
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Von  besonderem  Interesse  ist,  dass  sich  auch  im  Verlaufe  der 
Nephritis,  namentlich  bei  Schrumpfniere  nicht  so  selten  eine  PeiikarditiÄ 
etabliert;  Frerichs  traf  dieselbe  unter  292  Fällen  18 mal,  Rosen- 
stein unter  114  Fällen  8mal  an  (zit.  n.  Romberg),  während  sie 
Buhl  in  35°/o,  Bamberger  in  14*^/o  (zit.  n.  45)  gesehen  hat.  Über 
die  Ätiologie  dieser  Perikarditis   sind   die  Ansichten  aber  noch  geteilt 

Während  die  einen  der  Annahme  huldigen,  dass  die  Perikarditis 
bei  Nierenkranken  durch  die  im  Blute  zirkuüerenden  und  von  den 
Nieren  nicht  ausgeschiedenen  StofEwechselprodukte  hervorgerufen  wird, 
führen  andere  sie  auf  eine  bakterielle  Infektion  zurück.  Banti  (4),  der 
im  Jahre  1894  erneute  Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand  unter- 
nahm und  Gelegenheit  hatte,  zwei  Fälle  von  frischer  exsudativer  Peri- 
karditis, die  erst  14  resp.  7  Tage  bestanden  hatten,  einer  bakteriologischen 
Untersuchung  zu  unterwerfen,  konnte  in  keinem  dieser  beiden  Fälle, 
weder  in  Schnittpräparaten  noch  durch  Anlegung  von  Kulturen,  irgend- 
welche Mikroorganismen  finden  und  da  er  bei  der  Dauer  der  Erkran- 
kung audi  die  Möglichkeit  für  ausgeschlossen  hält,  dass  die  Bakterien 
schon  vor  der  Untersuchung  abgestorben  seien,  so  kommt  er  zu  dem 
Resultat,  dass  die  Perikarditis  bei  Nephritikem  einen  toxischen  Ursprung 
hat  und  als  urämische  Perikarditis  zu  bezeichnen  ist. 

Die  weiteren  Untersuchungen  dieses  Forschers  beschäftigen  sich 
mit  der  Frage,  ob  man  auch  bei  Tieren  eine  urämische  Perikarditis 
erzeugen  kann. 

Er  stellte  fest,  dass  Kaninchen,  denen  beide  Nieren  durch  Nephr- 
ektomie entfernt  oder  denen  die  Ureteren  unterbunden  wurden,  im 
ersten  Falle  nach  ca.  24  Stunden  sterben,  im  zweiten  Falle  bis  höchstens 
50  Stunden  leben,  ohne  dass  es  bei  ihnen  zu  einer  Perikarditis  kommt 
Wurde  aber  vor  der  doppelseitigen  Nephrektomie  oder  der  Unterbindung 
der  beiden  Ureteren  das  freigelegte  Herz  mit  einer  glühenden  Platin- 
nadel kauterisiert,  so  stellte  sich  eine  exsudative  Perikarditis  ein,  wobei 
die  Quantität  des  bakterienfreien  Exsudates  grösser  war,  als  wenn  in 
den  Kontrollversuchen  nur  die  Kauterisation  des  Herzbeutels  ohne  Ent- 
fernung der  Nieren  oder  Ureterunterbindung  vorgenommen  wurde.  Eine 
urämische  Perikarditis  mit  erheblicherem  Exsudate  liess  sich  aber  bei 
den  Tieren  nicht  erzeugen. 

Beco  (6),  der  sich  an  der  Hand  eines  Falles  von  kurz  vor  dem 
Tode  aufgetretener  exsudativer  Perikarditis  bei  chronischer  parenchyma- 
töser Nephritis  gleichfalls  von  der  Sterilität  des  Exsudates  überzeugen 
konnte,  gibt  die  Möglichkeit  des  toxischen  Ursprunges  der  bei  Nephri- 
tikem vorkommenden  Perikarditis  zu,  bemerkt  jedoch  unter  Bezugnahme 
auf  die  Beobachtungen  von  Charrin,   dass  auch   die  Stoffwechselpro- 
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dukte  von  Bakterien,  die  sich  in  der  Nähe  des  Herzbeutels  angesiedelt 
haben,  zu  einer  Perikarditis  führen  können. 

In  dieser  Hinsicht  weist  er  darauf  hin,  dass  er  in  fünf  Fällen  von 
klinisch  festgestellter  Urämie  eine  gleichzeitige  Infektion  des  Organismus 
durch  Bacterium  coU  nachgewiesen  hat  und  dass  es  demgetiiäss  nicht 
ausgeschlossen  sei,  dass  auch  die  Stoff  Wechselprodukte  dieser  Mikro- 
organismen bei  der  Entstehung  der  Perikarditis  beteiligt  sind.  Immer- 
hin gibt  er  zu,  dass  man  bei  Tierversuchen,  die  er  in  ähnlicher  Weise, 
wie  Banti,  aber  ohne  vorherige  Reizung  des  Perikards  anstellte,  durch 
die  Unterdrückung  der  Urinabsonderung  eine  Perikarditis  ohne  Mikroben, 
eine  „aseptische,  urämische  Perikarditis''  erzeugen  kann. 

In  einer  Entgegnung  auf  diese  Angaben  teilte  Banti  (ö)  zwei 
weitere  Fälle  von  gerade  im  Anfangsstadium  befindlichen  Perikarditiden 
bei  Nephritikern  mit,  bei  denen  er  nicht  nur  das  Exsudat,  sondern  auch 
das  Blut  und  die  Milz  der  Kranken  frei  von  Bakterien  fand ;  er  schUesst 
daraus,  dass  die  Befunde  von  Bacterium  coli,  wie  sie  Beco  bei  seinen 
Nephritikern  angetroffen  hat,  auf  einer  postmortalen  Einwanderung  der 
Bakterien  beruhen  und  mit  der  Entstehung  der  Perikarditis  in  keinerlei 
Beziehung  stehen. 

Eine  letzte  Gruppe  von  Perikarditiden  entsteht  dadurch,  dass  eine 
Entzündung  aus  der  Nachbarschaft  des  Herzbeutels  auf  denselben  über- 
greift; derartiges  kommt  unter  den  verschiedenartigsten  Bedingungen, 
so  nach  Abszessen  des  Myokards  und  Pleuritiden,  nach  entzündlichen 
Veränderungen  im  Mediastinum,  vor  allem  Halsphlegmonen  (Schrötter, 
Baginsky),  nach  eitrigen  Prozessen  in  der  Bauchhöhle,  bei  Übergreifen 
von  malignen  Neubildungen,  namentlich  Ösophaguskrebsen  auf  den 
Herzbeutel  etc.  vor;  einen  sehr  eigenartigen  Fall  von  hämorrhagisch- 
fibrinöser Perikarditis,  dem  makroskopisch  ein  krebsiger  Charakter  nicht 
anzusehen  war,  habe  ich  vor  einigen  Jahren  einmal  bei  einem  primären 
Uteruscarcinom  gesehen;  hier  war  das  fibrinöse  Exsudat  mikroskopisch 
überall  von  reichlichen  verzweigten  krebsigen  Drüsenschläuchen  durchsetzt 

Da  über  den  anatomisch-histologischen  Ablauf  der  Perikarditis  keine 
neueren  Arbeiten  erschienen  sind,  so  gehe  ich  auf  diesen  Abschnitt  um 
so  weniger  ein,  als  hierüber  alles  Wissenswerte  in  den  gangbaren  Lehr- 
büchern der  pathologischen  Anatomie  zu  finden  ist.  Dahingegen  habe 
ich  hier  noch  eine  Mitteilung  von  Borst  (Vir eh.  Arch.  147,  3,  1897) 
über  Melanose  des  Herzbeutels  zu  erwähnen. 

Borst  traf  zweimal  in  den  Leichen  von  tuberkulösen  Individuen 
eine  ganz  gleichraässige  dunkelschwarze  Verfärbung  des  parietalen  Blattes 
des  Herzbeutels  an,  ohne  dass  an  demselben,  abgesehen  von  einigen 
spärlichen  frischen  Petechien  im  Epikard,  eine  sonstige  krankhafte  Ver- 
änderung vorhanden  war ;  daneben  fanden  sich  in  der  (nicht  vermehrten) 
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Perikardialflüssigkeit  beide  Male  reichliche  schwarze  Pigmentkömer,  Fett- 
tröpfchen und  zum  Teil  sehr  stark  pigmentierte  abgestossene  Endothd- 
zellen  sowie  im  zweiten  Falle  neben  spärlichen,  gut  erhaltenen  roteo 
Blutkörperchen  massenhaft  meist  rundliche  oder  ovale,  gelbgrünlieh 
schimmernde  Hämoglobintropfen  von  verschiedener  Grösse  vor,  die 
nicht  selten  zu  grösseren  Gebilden  von  unregelmässigen  Formen  kon- 
fluierten. 

Die  histologische  Untersuchung  des  einen  Falles  ergab,  dass  die 
sämtlichen  Endothelzellen  des  Perikards  durch  Einlagerung  von  un- 
regelmässig grossen  melanotischen  Körnern  stark  vergrössert  waren, 
während  andere  Zellen  ausschliessHch  ein  rostfarbenes  oder  braunes  und 
schwarzes  Pigment  gemischt  enthielten ;.  daneben  fanden  sich  teils  extra- 
zellulär,  teils  in  den  Zellen  auch  ähnliche  Hämoglobintropfen,  wie  in 
der  Flüssigkeit  des  Herzbeutels  vor,  wobei  sich  konstatieren  Hess,  dass 
dieselben  innerhalb  des  Zellleibes  in  immer  kleinere  tropfenförmige 
Kügelchen  zerfielen,  bis  sie  schliesslich  die  Grösse  der  fertigen  pigment- 
tragenden  Körnchen  erreicht  hatten.  Ahnliche  Veränderungen,  nur  im 
abgeschlossenen  Zustand,  derart,  dass  die  sämtUchen  Endothelzellen 
gleichmässig  schwarz  tingierte  Körnchen  enthielten,  fanden  sich  in  dem 
anderen  Falle  vor,  während  die  Zellen  sonst  eine  normale  Grösse  hatten 
und  keinerlei  Zerfallserscheinungen  erkennen  Hessen.  Die  chemischen 
Keaktionen  wiesen  nach,  dass  die  Pigmentkörnchen  vom  Blut  resp.  Blut- 
farbstoff abzuleiten  waren. 

Bezügüch  der  Bedeutung  dieser  Veränderungen  kommt  Borst 
nach  Ausschluss  der  Möglichkeit  einer  Pseudomelanose  oder  EEämo- 
chromatose  (nach  extraperikardialen  Blutergüssen)  zu  dem  Resultat,  dass 
es  sich  vielleicht  um  eine  abgelaufene  hämorrhagische  Perikarditis  oder 
sonstige  diffuse  Blutungen  des  Perikards  gehandelt  hat,  wobei  „die  bei 
allen  Phthisikern  infolge  der  mannigfachen  Schrumpfungsprozesse  und 
cirrhotischen  Vorgänge  nicht  nur  in  der  Lunge  und  den  Pleuren,  son- 
dern auch  besonders  in  den  mediastinalen  Geweben  vorkommenden  Ob- 
struktionen der  abführenden  Lymphwege  einen  wenigstens  prädisponie- 
renden Einfluss  auf  die  beschriebene  Pigmentinfiltration"  gehabt  haben. 
Da  sich  auch  in  seinen  beiden  Fällen  solche  Indurationsvorgänge  in 
Gestalt  von  Schwarten  zwischen  der  Aussenfläche  des  parietalen  Herz- 
beutelblattes und  den  benachbarten  Lungenpleuren  fanden,  so  nimmt 
Borst  an,  „dass  dadurch  die  ableitenden  lymphatischen  Bahnen  das 
ergossene  Blut  bezw.  das  in  Tropfen  losgelöste  Hämoglobin  nicht  in 
genügender  Weise  weiter  transportieren  konnten,  oder  dass  es  die  resor- 
bierenden Endothelzellen  aus  denselben  Gründen  nicht  an  die  Lymph- 
wege  abzugeben  imstande  waren,  und  dass  so  eine  Retention  des  Blut- 
farbstoffes in  den  Endothelieu  stattfand,  die  schliesslich  zur  endgültigen 
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Verarbeitung    desselben    zu    braunen    und    schwarzen    Pigmentmassen 
führte." 

In  den  folgenden  Zeilen  haben  wir  uns  mit  einer  weitereu,  recht 
wichtigen  und  bisher  sehr  verschieden  beantworteten  Frage,  nämlich 
nach  der  Lagerung  des  Herzens  in  perikarditischen  Er- 
güssen zu  beschäftigen. 

Hierüber  sind  die  Ansichten  noch  sehr  geteilt;  im  allgemeinen 
handelt  es  sich  hier  darum,  ob  das  Herz  als  spezifisch  schwerer  Körper 
im  Exsudate  nach  unten  und  hinten  sinkt,  oder  ob  es  durch  die  Flüssig- 
keitsansammlung nach  oben,  aussen  und  links  verschoben  wird ;  ersteres 
nehmen  französische  Forscher  an,  während  letzteres  namentlich  von 
deutschen  Autoren  als  die  Regel  betrachtet  wird. 

Schaposchnikoff  (27)  führt  neuerdings  gleichfalls  aus  seinen 
Beobachtungen  einige  Fälle  an,  wo  selbst  bei  sehr  erheblicher  Flüssig- 
keitsmenge im  Perikard  und  ohne,  dass  irgendwelche  Adhäsionen  zwischen 
diesem  und  dem  Herzen  vorhanden  waren,  das  letztere  nach  vorne  lag; 
im  Hinblick  hierauf  und  auf  Grund  seiner  klinischen  Erfahrungen  spricht 
er  sich  dahin  aus,  dass  die  Annahme,  dass  sich  das  Herz  mit  der  An- 
sammlung der  Exsudatmenge  innerhalb  des  Perikards  von  der  Brust- 
wand entferne  und  infolgedessen  das  Reibegeräusch  nebst  dem  Spitzen- 
stoss  verschwinden  müsse,  u'rig  sei.  Zur  Begründung  seiner  Ansicht 
weist  er  auch* auf  eine  ältere  Beobachtung  von  Cejka  in  Ziemssens 
Handbuch  hin,  wo  trotz  „zwei  Seidel  Flüssigkeit"  im  Perikard  im  Leben 
ein  deutliches  Reibegeräusch  zu  hören  war ;  auch  führt  er  einige  Kranken- 
geschichten fremdländischer  Autoren  an,  die  bei  der  Punktion  von 
grösseren  Perikardergüssen  sofort  auf  das  Herz  gelangten,  so  dass  das- 
selbe gleichfalls  nach  vorne  zu  gelegen  haben  muss. 

Da  aber  die  Kenntnis  über  die  genaue  Lage  des  Herzens  bei  peri- 
karditischen Ergüssen  für  alle  operativen  Eingriffe  und  für  die  Wahl 
des  Punktionsortes  von  grosser  Bedeutung  ist,  so  hat  Schaposchni- 
koff die  Frage  auch  experimentell  geprüft,  indem  er  bei  acht  Leichen, 
deren  Herz  und  Lungen  sich  frei  von  pathologischen  Veränderungen 
erwiesen,  ein  Flüssigkeitsgemisch  von  Wasser,  Glyzerin,  Gelatine  und 
Gummi  arabicum  in  den  Herzbeutel  injizierte;  diese  Mischung  bietet 
nach  ihm  den  Vorteil  dar,  dass  sie  sich  einmal  frei  im  Perikard  aus- 
breiten kann,  so  dass  es  dem  Herzen  ermögUcht  wird,  dieselbe  Stellung, 
wie  im  Exsudate  anzunehmen,  während  sie  andererseits  nach  dem  Er- 
starren das  Perikard  und  seinen  Inhalt  in  der  angenommenen  Gestalt 
fixiert. 

Auf  diese  Weise  stellte  Schaposchnikoff  fest,  dass  das  Herz 
in   der  injizierten  Flüssigkeit   (deren  spezifisches  Gewicht  nicht   höher» 
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als  dasjenige  einer  gewöhnlichen  Exsudatflüssigkeit  war)  nicht  nach 
unten  und  hinten  sinkt,  sondern  im  Gregenteil  nach  vorne  steigt  und 
auf  der  Flüssigkeitsoberfläche  schwimmt;  schneidet  mau  das  Herz  da- 
gegen ab,  so  sinkt  es  sofort  in  das  Perikard  zurück.  Schaposchui- 
koff  schliesst  daraus,  dass  das  Herz  innerhalb  des  perikarditischen 
Exsudates  infolge  seiner  Befestigung  an  den  grossen  (xefässen  unter  ganz 
anderen  Bedingungen  steht,  als  wenn  es  sich  im  isolierten  Zustand  in 
der  Flüssigkeit  befindet  und  dass  es  wahrscheinlich  durch  die  Ellastizit&t 
der  grossen  Gefässe  nach  vorne  und  oben  gezogen  wird. 

Auch  bei  Überfüllung  der  Perikardialhöhle  mit  Flüssigkeit  konnte 
Schaposchnikoff  bestimmen,  dass  die  vordere  Fläche  des  Herzens 
von  derselben  nicht  bestrichen  wird  oder  dass  nur  eine  ganz  dünne, 
oft  einen  Teil  des  Herzens  freilassende  Schicht  von  Flüssigkeit  an  der 
Vorderfläche  desselben  vorhanden  ist.  Aus  allen  diesen  Gründen  ist 
nach  ihm  die  Gegenwart  von  Reibegeräuschen  oder  das  Verschwinden 
des  Spitzenstosses  nicht  so  ohne  weiteres  für  die  Diagnose  der  Quantität 
des  perikarditischen  Flüssigkeitsergusses  zu  verwerten. 

Auch  Romberg,  der  sich  gleich  Rehn  (22)  den  Anschauungen 
von  Schaposchnikoff  angeschlossen  hat,  gibt  an,  dass  sich  die 
Flüssigkeit  zuerst  in  den  offenen  Räumen  des  Herzbeutels  zwischen  den 
grossen  Gefässen  und  dem  Herzleberwinkel  anzusammeln  pflegt,  während 
es  bei  zunehmendem  Erguss  und  dadurch  bedingter  Ausdehnung  des 
Herzbeutels  auch  zu  einer  Ansammlung  derselben  hinter  dem  Herzen 
kommt.  Ein  Untersinken  des  Herzens  in  dem  Exsudate  scheint  auch 
ihm  unmöglich,  weil  nach  Curschmann  „in  der  Medianlinie  des  Kör- 
pers fast  der  ganze  zur  Verfügung  stehende  Raum  durch  das  Herz  aus- 
gefüllt wird  und  dasselbe  mit  seinem  rechten  Teile  beinahe  gar  nicht 
mit  seinem  linken  nur  unbedeutend  zurücksinken  kann.^'  Nur  bei  sehr 
tiefem  Thorax  sammelt  sich  nach  Rom  her g  auch  zwischen  Herz  und 
Brustwand  eine  reichhchere  Exsudatschicht  an. 

Demgegenüber  kommt  Dam  seh  (8)  zu  einem  anderen  Resultat; 
da  die  Untersuchung  von  perikarditischen  Ergüssen  an  der  Leiche  nach 
ihm  kein  sicheres  Urteil  über  die  im  Lieben  bestehenden  Verhältnisse 
geben  kann,  weil  mit  der  Entfernung  des  Sternums  die  massgebenden 
physikalischen  Bedingungen  sehr  wichtige  Veränderungen  erfahren,  l^;te 
er  bei  Leichen  den  Herzbeutel  im  Bereich  der  Herzdämpfung  durch 
Resektion  des  5. — 6.  Rippenknorpels  unter  Schonung  der  Pleura  frei; 
dann  wurde  der  mit  einer  Pinzette  gefasste  Herzbeutel  in  geringer  Weite 
inzidiert  und  bei  horizontaler  Lagerung  der  Leiche  eine  verschieden 
grosse  Menge  von  2Vs^/o  Agarlösung  in  denselben  eingespritzt;  da  das 
Perikard  in  der  Leiche  nicht  die  gleiche  Dehnbarkeit  wie  im  Leben  hat 
so  gelang  es  auch  meistenteils  nicht  mehr  als  500  ccm  Agarlösung  in 
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das  Perikard  zu  injizieren,  während  entzündliche  Ergösse  bekanntlich 
eine  Menge  bis  zu  1000  ccm  und  mehr  erreichen  können. 

Bei  diesen  Versuchen  ergab  sich  nun,  dass  sich  kleine  Mengen  von 
Flüssigkeit  ausschliesslich  in  den  abhängigsten  Teilen  des  Herzbeutels 
sammeln,  während  grössere  Ergüsse  nicht  nur  den  Gesetzen  der  Schwere 
unterhegen,  sondern  auch  in  ihrer  Lagerung  von  der  zunehmenden 
Spannung  des  Herzbeutels  abhängig  sind ;  wächst  mit  der  zunehmenden 
Flüssigkeitsmenge  der  intraperikardiale  Druck,  so  rundet  sich  der  Herz- 
beutel, so  weit  es  die  Nachbarorgane  gestatten,  ab;  da  sich  dieser  Ab- 
rundung  aber  von  selten  der  resistenten  Leber,  dem  Zwerchfell  und  der 
vorderen  Thoraxwand  verschiedene  Hindernisse  gegenüberstellen ,  so 
macht  sich  die  Abrundung  des  Herzbeutels  am  meisten  nach  derjenigen 
Seite  geltend,  wo  die  leicht  ausweichenden  Lungen  den  Herzbeutel  be- 
grenzen. 

Im  Gegensatz  zu  den  Angaben  von  Schaposchnikoff  fand  sich 
in  den  Versuchen  von  Dam  seh,  wenn  bei  horizontaler  Lagerung  der 
Leiche  200  ccm  der  Agarlösung  oder  etwas  mehr  zur  Injektion  gelangten, 
eine  in  ihrer  Dicke  je  nach  dem  Füllungsgrade  zwischen  0,8—0,2  cm 
Dicke  variierende  Schicht  von  Agarlösung  auf  der  Vorderfläche  des 
Herzens  vor;  wurde  bei  senkrechter  Stellung  der  Leiche  injiziert,  so 
sammelte  sich  die  Flüssigkeit  vorwiegend  zu  beiden  Seiten  und  am 
unteren  Rande  des  Herzens  an ;  gleichzeitig  hess  sich  konstatieren,  dass 
die  Vena  cava  inferior  durch  den  Druck  der  injizierten  Agarmasse  viel 
stärker  als  die  Cava  superior  nebst  den  Venae  pulmonales  betroffen 
wird  und  in  der  gleichen  Weise  war  die  Aorta  mehr  als  die  Pulmonalis 
dem  Druck  der  Flüssigkeit  gegenüber  exponiert.  Nur  bei  hypertrophi- 
schen Herzen  kann  nach  Damsch  die  injizierte  Flüssigkeit  auf  der 
Vorderfläche  des  Herzens  fehlen. 

Damsch  gibt  an,  dass  dieser  Gegensatz  zu  den  Versuchsergeb- 
nissen von  Schaposchnikoff  in  der  verschiedenen  Versuchsanord- 
nung begründet  liegt,  da  derselbe  durch  Entfernung  des  Sternums  die 
physikalischen  Bedingungen  für  den  Herzbeutel  verändert  hat,  so  dass 
in  dieser  Hinsicht  seine  eigene  Versuchsanordnung  den  natürüchen 
Verhältnissen  mehr  entspricht. 

Aporti  und  Figaro li  (1)  haben  indes  auch  diese  Methode  angefochten  und 
dieselbe  dahin  abgeändert,  dass  sie  mittelst  eines  in  den  IV.  Interkostalraum  ein- 
gestossenen  Troikarts  eine  1  ^/o  ige  Agarlösung  in  den  Herzbeutel  injizierten ;  als  Ergebnis 
ihrer  Versuche  konstatierten  sie,  dass  sich  bei  horizontaler  Lagerung  der  Leiche  die 
Flüssigkeit  zunächst  zu  beiden  Seiten  und  an  der  Basis  des  Herzens  um  die  grossen 
Geftsse  sammelt  und  von  hier  ans  allmählich  auf  die  vordere  Seite  des  Herzens  Qber- 
tritt,  während  bei  vertikaler  Leichenstellung  unter  Umständen  die  ganze  Oberfläche  des 
Herzens  von  der  Flüssigkeit  umflossen  wird;  immerhin  geben  sie  zu,  dass  aus  diesen 
Versuchen  keine  strikten  Regeln  bezüglich  der  Verteilung  der  freien  Herzbeutelergüsse 
für  den  lebenden  Menschen  abgeleitet  werden  können,  da  für  dieselben  bei  der  Lokalisation 
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der  Perikardergasse  noch  verschiedene  andere,  im  Leichenversnch  nicht  nachzuahmende 
Momente,  wie  die  verschiedene  Widerstandsfähigkeit  des  Zwerchfells,  komplizierende 
Pleuraexsudate,  perikarditische  Verwachsungen  etc.  zu  berücksichtigen  sind.  Einen  ähn- 
lichen reservierten  Standpunkt  nimmt  auch  A.  Vogt  (34)  auf  Grund  seiner  Untere 
BuchuDgen  über  experimentelle  Perikarditis  bei  Tieren  ein.  Nach  diesen  Erdrtentngen 
kann  ich  die  Arbeit  von  Schule  (80)  ihres  vorwiegend  klinischen  Interesses  wegen 
übergehen. 

Im  Anscbluss  bieran  habe  ich  noch  einige  kleinere  Mitteilungen, 
die  sich  mit  den  Ausgängen  der  Perikarditis  beschäftigen,  zu  erwähnen. 
So  hat  Diemer  (9)  einen  jener  Fälle  publiziert,  bei  welchem  nach  Ab- 
lauf einer  Perikarditis  zwischen  den  perikarditischen  Schwarten  eine 
ausgedehnte  Verkalkung  eingetreten  war.  Diemer  gibt  an,  dass  solche 
Fälle,  bei  denen  grössere  Teile  der  Herzoberfläche  von  dicken,  rigiden 
Kalkplatten  überzogen  werden,  selten  sind  und  dass  denselben  für  ge- 
wöhnlich ein  sehr  protrahierter  Verlauf  zugrunde  li^;  dabei  sammeln 
sich  die  ausgedehntesten  Kalkplatten  für  gewöhnlich  an  der  Basis, 
namentlich  über  dem  rechten  Herzen  an. 

.Der  Gmnd  ffir  diese  Erscheinung  liegt  ohne  Zweifel  in  der  Art  der  Herzbewegnng 
selbst,  welche  von  vornherein  auf  die  Resorbierung  und  Umwandlung  der  Ezsndations^ 
Produkte  von  wesentlichem  Einflüsse  ist.  Denn  dadnrcb,  dass  dnrch  die  Herxbeweg;nng 
die  perikarditische  Flüssigkeit  immer  wieder  unter  erh&hten  Druck  gesetzt  wird,  mnas 
die  Aufsaugang  des  wässerigen  Teiles  derselben  gefördert  werden.  Auch  ist  es  leicht 
einzusehen,  dass  die  immer  weniger  löslich  werdenden  Bestandteile  des  Exsadats  sieh 
an  die  Partien  der  Herzoberfläche  mit  minder  stOrmischer  Bewegung  ablagern.  Anf 
diese  Weise  bleiben  also  diejenigen  Teile  des  Herzens,  welche  bei  der  Herzaktion  die 
grösseren  Exkursionen  zu  machen  bestimmt  sind,  insbesondere  der  linke  Ventrikel  und 
Herzspitze  von  Kalkniederschlägen  entweder  vollständig  oder  doch  zum  weitaus  grösseren 
Teile  verschont  und  ihre  KontraktUität  gänzlich  erhalten.* 

Im  übrigen  kommen  nach  Die m er  bei  ausgedehnten  Perikard- 
Verkalkungen  auch  manchmal  Atrophieen  der  rechten  Ventrikelwandung 
vor,  Veränderungen,  die  wohl  auf  den  Druck  der  Kalkplatten  und  die 
mangelhafte  Nahrungszufuhr  durch  die  komprimierte  Arteria  coronaria 
dextra  zu  beziehen  sind. 

Von  weiteren  Mitteilungen  ist  diejenige  von  Eichhorst  (10)  über 
einen  Fall  von  Zuckergussherz  bemerkenswert. 

Hier  (40 jähriger  Manu)  bot  das  Epikard  den  Eindruck  eines  starren,  mannor- 
weissen  Gewebes  dar,  so  dass  von  dem  epikardialen  Fettgewebe  und  der  für  gewOhnhck 
durchschimmernden  roten  Farbe  des  Herzmuskels  nichts  zu  sehen  war;  dabei  war  dar 
ganze  zuckergussartige  Überzug  des  Herzens  durchaus  glatt  und  fanden  sich  nirgends 
zottige  Anhänge  oder  Verwachsungen  zwischen  den  beiden  Herzbeutelblfittem  vor; 
ätiologisch  schuldigt  Eich  hör  st  für  die  Entstehung  dieser  Veränderung  Alkoholismos 
an,  doch  mnss  hervorgehoben  werden,  dass  die  Ätiologie  dieser  eigenartigen  Ver- 
änderungen noch  in  jeder  Hinsicht  unklar  ist. 

Über  die  Folgeerscheinungen  von  perikardialen  Verwachsungen 
hat  Heidemann  (Berlin,  kl.  W.  1897,  5)  Untersuchungen  angestellt, 
die  vorwiegend  ein  klinisches  Interesse  haben,  während  Braun  (7)  die 
näheren  Ursachen  und  Verschiedenheiten  der  systolischen  Eänziehung 
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der  Herzgegend  bei  Perikarditis  einer  Würdigung  unterzogen  hat. 
V.  Zezschwitz  (36)  hat  endlich  einen  Fall  beschrieben,  wo  es  infolge 
einer  starken  akuten  hämorrhagischen  Perikarditis  zu  einer  Kompressions* 
thrombose  der  linken  Vena  anonyma  gekommen  war. 

Tuberkulose.    Syphilis. 

Die  bei  Phthisikern  vorkommende  tuberkulöse  Perikarditis  zeichnet 
sich  öfters  durch  die  Neigung  zur  Bildung  hämorrhagischer  Exsudate 
aus,  während  sie  sonst,  auch  in  ihren  übrigen  Formen,  nur  durch  ihren 
Oehalt  an  Tuberkeln  von  den  bei  anderen  Krankheiten  vorkommenden 
Eintzündungen  des  Herzbeutels  unterschieden  ist. 

Was  die  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  anbetrifft,  so  gibt  Willigh 
(zit.  n.  12)  an,  dass  er  sie  unter  1317  Sektionen  von  Tuberkulösen  nur 
11  mal  angetroffen  hat;  auch  nach  meinen  Beobachtungen  kommt  die 
tuberkulöse  Perikarditis  bei  Phthisikern  nicht  gerade  häufig  vor.  Von 
den  Wegen,  auf  welchen  die  Infektion  des  Perikards  mit  Tuberkelbacillen 
erfolgen  kann,  kommt  am  häufigsten  der  Ausgangspunkt  von  tuber- 
kulösen Drüsen  des  Mediastinums,  also  die  lymphogene  InfektioQ  des 
Herzbeutels  in  Betracht,  während  in  anderen  Fällen,  zumal  bei  be- 
stehenden Verwachsungen  zwischen  Pleura  und  Perikard,  die  Infektion 
des  Herzbeutels  von  diesen  Organen  ihren  Ausgang  nimmt.  Eine  häma- 
togene  Infektion  ist  dagegen  anzunehmen,  wenn  die  tuberkulöse  Peri- 
karditis nach  Tuberkulose  entfernt  gelegener  Organe  z.  B.  bei  Karies 
von  Knochen,  zor  Entwickelung  kommt. 

Anatomisch  tritt  die  Tuberkulose  des  Perikards  in  zwei  verschie- 
denen Formen  auf;  bei  der  ersten,  der  eigentlichen  Tuberkulose  des 
Herzbeutels  finden  sich  in  dem  sonst  unveränderten  Gewebe  des- 
selben verschieden  reichliche  Knötchen  vor,  die  für  gewöhnlich  keine 
erhebliche  Grösse  erlangen.  Fälle,  bei  denen  die  Tuberkel  bis  bohnen- 
grosse  Knoten  bilden  (Literatur  bei  29),  sind  ebenso,  wie  die  ausge- 
sprochen geschwulstartige  Form  der  Perikardtuberkulose  selten.  Meltzer 
(19)  hat  bei  einem  59  jährigen  Geisteskranken  einen  solchen  Fall  be- 
schrieben, bei  welchem  etwa  50  erbsen-  bis  mandelkem-  oder  kirschgrosse 
Knoten  auf  der  Vorder-  und  Hinterfläche  des  Herzens  vorhanden  waren, 
so  dass  er  zunächst  beim  Anblick  des  Herzens  an  Geschwulstmetastasen 
dachte;  auch  hier  ging  die  Tuberkulose  von  tuberkulösen  Drüsen  des 
Mediastinums  aus. 

Die  zweite  Form  der  Herzbeutel  tuberkulöse,  die  eigentliche  Peri. 
carditis  tuberculosa  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  es  in  den 
Fibrinauflagerungen  zur  Entwickelung  von  Tuberkeln  kommt;  da  die- 
selben gewöhnlich  in  den  älteren,  also  tieferen  Schichten  des  bereits  in 
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Organisation  befindlichen  Exsudates  sitzen,  so  pflegt  man  gewöhnlidi 
bei  den  Sektionen  die  oberflächlichste  Fibrinschicht  zu  entfernen,  doch 
sei  bemerkt,  dass  man  auch  dann  die  Knötchen  oft  recht  schwer  er- 
kennen und  mit  den  Knotenpunkten  der  Fibrinnetze  verwechseln  kann; 
auch  mikroskopisch  glückt  der  Nachweis  der  Tuberkel  vielfach  nicht 
sofort,  vielmehr  findet  sich  öfters  auf  weitere  Strecken  ein  mehr  indiffe- 
rentes Granulationsgewebe  vor,  so  dass  man  manchmal  mehrere  Schnitte 
aus  verschiedenen  Stellen  zum  Auffinden  der  Tuberkel  durchmustern 
muss;  im  übrigen  zeichnen  sich  die  Tuberkel,  die  sich  auch  in  den 
noch  nicht  organisierten  Fibrinschichten  finden  können  (Ribbert),  viel- 
fach durch  einen  wenig  charakteristischen  histologischen  Aufbau  au& 
Die  Ansicht  von  E.  Fränkel  (zit.  n.  33),  dass  alle  Fälle  mit  negativem 
Ausfall  der  Weigert  sehen  Fibrinfärbung  auf  Tuberkulose  verdächtig 
sind,  bedarf  noch  einer  weiteren  Begründung. 

Im  übrigen  tritt  auch  diese  Form  der  Perikarditis  sowohl  als  akute 
als  chronische  Entzündung  auf,  in  welch'  letzterem  Falle  es  dann  be- 
sonders zu  massiver,  die  Perikardialhöhle  obliterierender  Schwarten- 
bildung kommt;  in  solchen  Fällen  kann  man  dann  schon  makroskopisch 
in  den  Schwarten  die  dicht  gedrängten  und  vielfach  perlschnurförmig 
aneinander  gereihten  gelben  Käseknötchen  sehen,  während  Fälle  mit 
geradezu  geschwulstartiger  Einlagerung  von  Käsemassen  zwischen  den 
Lamellen  der  Perikardialschwarte  wieder  seltener  sind. 

Ein  besonderes  Interesse  nehmen  schhesslich  noch  diejenigen  FäUe 
von  tuberkulöser  Perikarditis  ein,  die  im  Sektionsbefunde  geradezu  als 
die  hauptsächlichste  Erkrankung  dominieren;  solche  Fälle,  von  denen 
auch  Simmonds  (33)  einen  beschrieben,  kommen  immer  ab  und  zu 
mal  vor  und  man  ist  dann  oft  erstaunt,  wie  wenig  gegenüber  der  vor- 
herrschenden Tubericulose  des  Perikards  an  tuberkulösen  Prozessen  in 
den  übrigen  Organen  nachzuweisen  ist. 

Über  Syphilis  des  Herzbeutels  sind  unsere  Kenntnisse  noch 
gering.  Selbständige  gummöse  Entzündungen  desselben  sind  ausser  dem 
Fall  von  Lancereaux  (zit.  n.  24)  nicht  bekannt.  Rosenthal  (24) 
gibt  an,  dass  eine  syphilitische  Perikarditis  noch  am  ehesten  von  einer 
primären  syphilitischen  Myokarditis  aus  entsteht;  aber  auch  in  solchen 
Fällen  pflegt  die  Perikarditis  nach  Rauscher  (21)  rein  lokalisiert  zu 
sein,  wobei  der  Entzündungsvorgang  an  sich  auch  histologisch  jeder 
Spezifität  entbehrt.  In  den  letzten  Jahren  ist  nur  eine  Beobachtung 
über  syphilitische  Perikarditis  von  Schünemann  (31)  publiziert;  hier 
fanden  sich  bei  einem  öSjährigen  Manne  über  der  Basis  des  Herzens 
und  die  grossen  Herzgefässe  umklammernd  ganz  ungewöhnlich  hoch- 
gradige Schwartenbildungen  vor,  in  denen  sich  mikroskopisch  die  An- 
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Wesenheit  teils  diffuser,  teils  herdförmiger  Leukocyteninfiltrate  mit 
•epithelähnhehen  Zellen,  Riesenzellen  und  fleckigen  Nekroseherden  kon- 
statieren liess. 


Über  Neubildungen  des  Herzbeutels  ist,  soweit  es  sich  um 
primäre  Geschwülste  handelt,  nicht  viel  bekannt.  Lazarus  (18)  hat 
einen  Fall  von  primärem  kleinzelligen  Sarkom  des  Perikards  gesehen, 
während  metastatische  Tumoren  der  Herzbeutelserosa  etwas  häufiger  sind. 

Pneumoperikord. 

Das  Vorkommen  von  Luft  im  Herzbeutel  stellt  ein  seltenes  Er- 
eignis dar;  Schrott  er  (29)  gibt  an,  dass  er  während  seiner  35  jährigen 
Tätigkeit  trotz  eines  grossen  Materials  keinen  einzigen  Fall  von  Pneumo- 
perikard gesehen  hat. 

Die  Bedingungen,  unter  denen  sich  der  Herzbeutel  mit  Gasen  füllt, 
können  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden  sein;  während  man  früher 
eine  Gasentwickelung  in  eitrigen  oder  jauchigen  Exsudaten  des  Perikards 
geleugnet  hat,  kann  diese  Möglichkeit  auf  Grund  analoger  Vorkommnisse 
bei  jauchigen  Pleuraexsudaten  und  verjauchenden  Zellgewebsphlegmonen 
heutzutage  um  so  weniger  geleugnet  werden,  als  die  Existenz  gasbilden- 
der Mikroorganismen  bakteriologisch  einwandsfrei  erwiesen  ist.  Wie  die- 
selben aber  in  das  Perikard  gelangen,  ist  uns  nicht  bekannt.  Laub  (17), 
der  einen  Fall  von  Pneumoperikard  mit  serösem  Exsudat  beobachtet 
und  bis  zum  Jahre  1899  unter  genauer  Literaturangabe  43  einschlägige 
Beobachtungen  zusammengestellt  hat,  gibt  an,  dass  in  seinem  Falle  An- 
gina, Furunkel  und  Erysipel  vorausgegangen  war. 

In  einer  zweiten  Gruppe  von  Fällen  sind  es  traumatische  Ver- 
letzungen des  Perikards,  in  deren  Gefolge  es  zu  Luftansammlung  in  dem- 
selben kommt;  v.  Schrot ter  meint,  dass  bei  einer  einfachen  Durch- 
stossung  der  Brustwand  noch  keine  Luft  in  den  Herzbeutel  einzudringen 
braucht  und  dass  ein  solches  Ereignis  nur  dann  möglich  ist,  wenn  das 
verletzende  Instrument  gleichzeitig  während  des  Eindringens  in  ver- 
schiedener Richtung  bewegt  wird;  unter  dieser  Bedingung  wirkt  dann 
nach  ihm  ,,sowohl  die  systolische  Kontraktion  des  Herzens  als  das 
fortwährende  Bestreben  der  Lunge,  sich  zu  retrahieren",  auf  die  Luft 
ansaugend  ein. 

Am  häufigsten  sehen  wir  aber  ein  Pneumoperikard  entstehen,  wenn 
es  infolge  pathologischer  Prozesse  zu  einem  Durchbruch  eines  benach- 
•harten  luftführenden  Organs  in  den  Herzbeutel  kommt;  derartiges  tritt 
z.  B.  ein,  wenn  ein  Pyopneumothorax  nach  Lungengangrän,  wie  im  Fall 
von  Sievers  (32),  ein  Carcinom  des  Ösophagus  oder,  wie  im  Fall  von 
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Pelcz  (20)  ein  zugleich  mit  dem  Ösophagus  in  Verbindung  stehender 
tuberkulöser  Drüsenabszess  in  den  Herzbeutel  perforiert ;  von  selteneren 
Ereignissen,  die  ein  Pneumopeiikard  erzeugen,  wären  Durchbrüche  von 
Lungenkavemen,  Magengeschwüren,  Leberabszessen,  die  gleichzeitig  mit 
dem  Magen  und  dem  Herzbeutel  anastomosieren ,  zu  erwähnen;  allen 
diesen  Fällen  kommt  das  Gemeinsame  zu,  dass  für  gewöhnlich  aus  leicht 
begreiflichen  Gründen  ein  Pneumoperikard  entsteht. 

Was  den  weiteren  Verlauf  betrifft,  so  geben  v.  Schrötter  und 
Romberg  an,  dass  reine  Luft  im  Herzbeutel  wieder  zur  Resorption 
gelangen  kann,  während  in  den  meisten  anderen  Fällen  wegen  der  Grund- 
erkrankung ein  ungünstiger  Ausgang  einzutreten  pflegt.  Laubs  Fall 
von  Pneumoperikard  mit  serösem  Exsudat  ging  in  Heilung  aus  und 
dasselbe  kann  der  Fall  sein,  wenn  ein  Pneumoperikard  einer  rechtzeitigen 
chirurgischen  Behandlung  unterzogen  wird. 

Sehnenllecke. 

Die  Sehnenflecke  des  Epikards,  die  klinisch  belanglos  sind,  stellen 
in  typischen  Fällen  scharfumgrenzte,  runde  oder  oblonge,  seltener  etwas 
unregelmässig  gestaltete  und  verschieden  grosse,  weisse  schwielige  Epi- 
kardverdickungen  dar,  die  man  bei  den  Sektionen  sowohl  jüngerer^  als 
älterer  Individuen,  namentlich  über  hypertrophischen,  aber  auch  über 
nicht  verdickten  Ventrikeln,  bald  in  der  Ein-  bald  Mehrzahl  häufig  zu 
Gesicht  bekommt;  dabei  weisen  sie  gewöhnlich  eine  glatte,  seltener 
faltige  oder  villöse  Oberfläche  auf,  während  sie  bei  gleichzeitigem  Ödem 
oft  glasig  oder  gallertig  aufgequollen  sind.  Als  LiebUngssitz  derselben 
kommt  zunächst  der  Konusteil  nebst  der  Mitte  der  vorderen  Seite  des 
rechten  Ventrikels,  sowie  an  zweiter  Stelle  die  (Jegend  oberhalb  der 
Spitze  des  linken  Ventrikels  an  der  Vorderfläche  desselben  in  Betracht; 
daneben  trifft  man  sie  an  der  hinteren  Seite  des  rechten  Ventrikels  und 
über  dem  rechten  Vorhof  an,  während  sie  an  der  Hinterfläche  der  linken 
Kammer  etwas  seltener  sind. 

Neben  diesen  typischen  Sehnenflecken,  die  sich  wegen  ihrer  festen 
Verbindung  mit  dem  Epikard  nicht  so  ohne  weiteres  entfernen  lassen, 
kommen  im  Epikard  des  Herzens  auch  mehr  streifige,  die  grösseren 
Gefässe  begleitende  oder  zackige  und  netzförmig  anastomosierende 
Schwielenbildungen  und  endlich  kleine,  oft  perlenschnurförmig  ange- 
ordnete weisse,  knotige  Verdickungen  namentiich  über  den  an  der  Vorder- 
seite des  Herzens  herunterziehenden  grösseren  Arterienästen  vor,  die 
Herxheimer  (13)  speziell  als  „supravasale  Perikardknötchen'* 
bezeichnet  hat  Der  Umstand,  dass  zwischen  diesen  allerkleinsten  Knöt- 
chen und  den  typischen  grösseren  Sehnenflecken  alle  nur  erdenklichen 
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Übergänge  existieren,  weist  darauf  hin,  dass  allen  diesen  Formationen 
ein  und  dieselbe  pathologisch-anatomische  Veränderung  zugrunde  liegt. 

Histologisch  zeichnen  sich  die  Sehnenflecke  nach  den  Untersuchungen 
von  Ribbert(25)  dadurch  aus,  dass  sie  von  dem  übrigen  Epikard  durch 
«in  viel  festeres  Gefüge  und  durch  eine  weit  innigere  Lagerung  ihrer 
Fibrillenzüge  abgehoben  sind,  wobei  man  als  Ort  ihrer  ersten  Bildung 
das  zwischen  dem  Endothel  und  der  letzten  elastischen  Lamelle  befind- 
liche oberflächliche  Bindegewebe  zu  betrachten  hat;  an  diesen  Stellen 
rücken  dann  die  locker  angeordneten  Fibrillen  des  subepikardialen  Binde- 
gewebes entweder  unter  gleichzeitiger  Zunahme  ihrer  Menge  ganz  all- 
mählich dichter  aneinander  oder  es  setzt  die  kleine  Verdichtungszone 
ziemlich  scharf  von  der  lockeren  Substanz  des  übrigen  epikardialen 
Bindegewebes  ab;  in  anderen  Fällen  heben  sich  die  bindegewebigen 
Verdichtimgsherde  mehr  oder  weniger  über  das  benachbarte  Epikard 
hervor,  so  dass  sie  dann  als  leicht  wallartig  erhobene  oder  pilzförmig 
gestaltete  Gebilde  mit  überhängenden  Rändern  imponieren. 

Als  besondere,  merkwürdige  Einschlüsse  trifft  man  in  den  Sehnen- 
flecken zuweilen  kleinere  oder  grössere  und  verschieden  zahlreiche 
Schläuche  und  Hohlräume  mit  epithelähnlichen  Zellen  an.  Ribbert, 
dem  wir  zuerst  die  Kenntnis  dieser  Gebilde  verdanken,  gibt  an,  dass 
sich  diese  drüsenartigen  Formationen  nur  in  den  wallartig  oder  pilz- 
förmig prominierenden  Sebnenflecken  finden  und  dass  sie  bald  kleine 
lumenhaltige  Röhren,  bald  verzweigte,  unregelmässig  weite  und  zuweilen 
auch  rosenkranzförmig  aufgetriebene  Kanäle  bilden,  deren  Innenfläche 
von  kubischen  oder  leicht  abgeplatteten  Epithelien  überkleidet  wird. 
Was  die  Entstehung  dieser  Formationen  betrifft,  so  stellen  dieselben, 
wie  sich  aus  Serienschnitten  ergibt,  nichts  anderes  als  Spalten  und 
Lücken  dar,  die  beim  Wachstum  des  Sehnenfleckes  zwischen  den  Rändern 
desselben  und  dem  darunterliegenden  Epikardgewebe  abgeschlossen  sind, 
so  dass  man  ihre  Zellbekleidung  als  Derivat  der  Oberflächenepithelien  zu 
betrachten  hat;  ganz  ähnliche  Gebilde  von  drüsenähnlichem  Charakter 
«eben  wir  bekanntlich  auch  in  perikarditischen  Auflagerungen  durch 
Abschnürung  und  Verlagerung  des  Oberflächenepithels  entstehen. 

Die  Bildungsweise  der  Sehnenflecke  hat  man  sich  in  verschiedener 
Weise  zu  erklären  versucht;  die  älteren  Autoren  nahmen  an,  dass  den 
Sehnenflecken  eine  umschriebene  Perikarditis  zugrunde  liegt,  indem  sie 
sich  darauf  stützten,  dass  dieselben  vielfach  keine  glatte,  sondern  manch- 
mal geradezu  zottige  Oberfläche  besitzen,  so  dass  es  den  Anschein  hat, 
als  ob  perikarditische  Synechien  abgerissen  sind;  hiergegen  spricht  je- 
doch, dass  an  der  dem  Sehnenfleck  gegenüberliegenden  Seite  des  Peri- 
kards meist  keine  analogen  Veränderungen  nachzuweisen  sind  und  weiter- 
hin hat  man  gegen  diese  Anschauung  geltend  gemacht,   dass  der  fast 
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typische  Sitz  der  Sehnenflecke,  ihre  scharfe  Umgrenzung  nebst  ihrer 
Multiplizität  und  dem  Mangel  klinischer  Symptome  der  Annahme  einer 
Perikarditis  widerspricht.  Auch  der  Umstand,  dass  der  Herzmuskel 
histologisch  unterhalb  der  Sehnenflecke  meistens  unverändert  ist  (Ribbert), 
spricht  im  Verein  mit  der  Tatsache,  dass  die  Häufigkeit  der  Sehnenflecke 
dem  verhältnismässig  selteneren  Vorkommen  der  Perikarditis  nicht  ent- 
spricht, dagegen,  dass  denselben  in  der  Regel  eine  entzündUche  Grenese 
zugrunde  hegt. 

Herxheimer  (15)  hat  allerdings  im  letzten  Jahre  einen  Befand 
beschrieben,  der  sich  vielleicht  für  die  entzündUche  Entstehung  der 
Sehnenflecke  verwerten  lässt.  Hier  fand  sich  in  einem  Falle  neben 
mehreren  kleinen,  glatten  Sehnenflecken  über  dem  Konusteil  des  rechten 
Ventrikels  ein  ganz  frischer  Fibrinbelag  von  Talergrösse  vor,  der  eine 
etwas  unregelmässige  Begrenzung  zeigte  und  teilweise  einen  Sehnenfleck 
überlagerte;  ein  ähnlicher  Belag  fand  sich  entlang  und  über  den  ab- 
steigenden Gefässen  im  Snlcus  longitudinalis  ant  und  post.  vor,  während 
der  gesamte  übrige  Herzbeutel  eine  glatte  und  spiegelnde  Beschaffenheit 
besass.  Es  handelte  sich  also  hier  um  ganz  zirkumskripte  fibrinöse  Auf* 
lagerungen  gerade  an  den  Lieblingssitzen  der  Sehnenflecke  und  der 
supravasalen  Epikardknötchen,  die  denselben  auch  bezüglich  ihrer  Form 
und  Ausdehnung  glichen,  so  dass  es  an  diesen  Stellen  mit  der  Zeit  viel- 
leicht zu  typischen  Sehnenflecken  gekommen  wäre.  Herxheimer 
nützt  allerdings  diesen  Befund  nicht  verallgemeinernd  für  die  entzünd- 
liche Genese  der  Sehnenflecke  aus,  sondern  meint  unter  Wahrung  seiner 
später  noch  zu  besprechenden  Ansichten,  dass  auch  hier  ein  primärer 
Epithelverlust  der  Fibrinausscheidung  vorangegangen  ist,  so  dass  in 
solchen  Fällen  der  Sehnenfleck  auf  dem  Umwege  der  fibrinösen  Auf- 
lagerung zustande  kommt. 

Eine  zweite  Hypothese,  die  namentlich  von  Friedreich  verfochten 
wurde  und  als  deren  Anhänger  sich  auch  Ort h  bekennt,  sucht  die  Ent- 
stehung der  Sehnenflecke  auf  mechanischem  Wege  zu  erklären ;  in  dieser 
Hinsicht  wies  schon  Friedreich  darauf  hin,  dass  der  Sitz  der  Sehnen- 
flecke in  vielen  Fällen  jenen  Punkten  der  Herzoberfläche  zu  entsprechen 
pflegt,  die  namentlich  bei  hypertrophischen  Ventrikeln  gegen  harte  und 
resistente  Stellen  der  Brustwand  gerieben  werden;  hierfür  würde  auch 
der  Umstand  sprechen,  dass  sich  die  Sehnenflecke  bei  Kyphoskoliose 
nach  Herxheimer  (14)  nicht  an  den  gewöhnlichen  Stellen  finden, 
sondern  sich  jeweilig  an  den  den  stärksten  Druckpunkten  entsprechen- 
den Stellen  lokalisieren;  immerhin  muss  man  sich  doch  fragen,  warum 
nicht  jedesmal  über  hypertrophischen  Ventrikeln  ein  Sehnenfleck  ent- 
steht, da  die  angenommenen  Druckpunkte  doch  jedesmal  vorhan- 
den sind. 
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Herxheimer,  der  die  mechanische  Entstehung  der  Sehnenflecke 
besonders  verfochten  hat,  gibt  an,  dass  die  Entstehung  derselben  durch 
eine  primäre,  auf  mechanischen  Ursachen  beruhende  Alteration  der  Epi- 
kardzellen eingeleitet  wird;  diese  äussert  sich  nach  ihm  darin,  dass  an 
Stelle  der  später  auftretenden  Sehnenflecke  die  für  gewöhnlich  niedrig 
kubischen  Deckepithelien  flacher  werden  und  zum  Teil  direkt  unter  der 
Cinwirkung  der  mechanischen  Schädlichkeit  zugrunde  gehen;  im  An- 
schluss  hieran  findet  dann  durch  Fortfall  des  Gewebswiderstandes  im 
Sinne  der  bekannten  Weigert  sehen  Anschauungen  die  Wucherung  des 
darunter  gelegenen  Bindegewebes  statt. 

Derselbe  Entstehungsmodus  kommt  nach  ihm  auch  für  die  supra- 
vasalen  Epikardknötchen  in  Betracht,  die  im  wesentlichen  aus  einem 
derben,  nur  an  den  Randzonen  etwas  zellreicheren  Bindegewebe  be- 
stehen ;  die  Anfangsstadien  derselben  stellen  gleichfalls  scharf  begrenzte 
und  die  Oberfläche  noch  nicht  überragende  bindegewebige  Verdichtungs- 
herde dar,  die  als  hyperplastische  Wucherungen  in  der  zwischen  der 
Deckzellenschicht  und  der  elastischen  Faserlamelle  befindlichen  Binde- 
gewebsschicht  entstehen;  als  Ursache  dieser  Wucherung  führt  Herx- 
heimer ebenfalls  chronisch  wirkende  mechanische  Reize  an,  zu  deren 
Auslösung  nach  seiner  Meinung  um  so  mehr  Gelegenheit  geboten  ist,  als 
die  Gefässe  im  gefüllten  Zustand  die  Oberfläche  überragen;  als  weitere 
Belege  für  diese  Ansicht  führt  er  an,  dass  diese  Knötchen  stets  über 
den  prominierenden  Längsgefässen  sitzen,  während  sie  über  den  geschützt 
gelegenen,  zirkulär  verlaufenden  Gefässen  fehlen.  Beziehungen  zwischen 
diesen  Knötchen  und  gewissen  Gefässveränderungen  in  dem  Sinne,  dass 
die  supravasalen  Epikardknötchen  vielleicht  als  kompensatorische  Vor- 
gänge infolge  umschriebener  Erkrankungen  der  Gefässe  aufzufassen  wären 
(Knox),  fand  er  nicht. 

Ribbert  (25),  der  sowohl  die  entzündliche  als  mechanische  Ent- 
stehung der  Sehnenflecke  leugnet,  nimmt  endUch  an,  dass  in  letzter 
Linie  vielleicht  „geringfügige  Abweichungen  der  Entwickelung  des  Epi- 
kards''  als  Grundlage  für  die  erst  allmählich  deutlich  hervortretende 
Bildung  der  Sehnenflecke  anzuschuldigen  sind. 
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13.  Mehnert,  E.,  Ober  die  klinische  Bedeutung  der  Ösophagus- und  Aortenvariationen. 
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14.  Suter,   Über  das  Verhalten  des  Aortenumfangs  unter  physiologischen  und  patho- 
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Sehen  wir  von  den  bei  den  Missbildungen  des  Herzens  bereits 
besprochenen  Gefässabnormitäten  ab,  so  sind  die  sonstigen  Anomalieen, 
die  sich  auf  die  Zahl,  den  Ursprung  und  den  Verlauf  der  einzelnen 
Arterien  erstrecken,  pathologisch-anatomisch  ohne  weiteren  Belang;  das 
trifft  zunächst  für  die  nicht  selten  und  nach  Eichhorst*),  namentlich 
bei  Chlorose  vorkommenden  Variationen  im  Abgang  der  Interkostal- 
arterien zu,  über  welche  auch  Ernst  (6)  berichtet  bat;  auch  die  von 

1 )  Von  grösseren  Werken  und  Monographieen  sind  bei  der  Bearbeitung  der  Patho- 
logie der  Gefässe  berücksichtigt  worden: 

y.  Schrotte r,  Erkrankungen  der  Gef&sse.  Nothnagels  spezielle  Pathologie 

und  Therapie.  1901. 
A.  Fraenkel,  Arteriosklerose.    Eulenburgs  Realenzyklopädie.  II.  1894. 
Marchand,  Arterien.    Ibid.  II.  1894. 
Falls  sich  nicht  im  Text  besondere  Literaturhinweise  bei   einem  dieser  Antoren 
finden,  sind  stets  diese  Arbeiten  derselben  gemeint. 

2)  Chlorose  in  Eulenburgs  Realenzyklopädie. 
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Grot  (9)  an  der  Arteria  temporalis  und  von  Fröderic  (7)  an  den 
Zweigästen  der  Bauchaorta  beschriebenen  Varietäten  können  wir  über- 
gehen, während  die  von  Breme  (2)  und  v.  Schrötter  beobachteten 
Anomalieen  der  Armarterien  unter  Umständen  eine  praktische  Bedeu- 
tung erlangen  können. 

Goetz  (8),  Holzapfel  (11)  und  Sauerbeck  (Eorrespondenzbl.  f.  Schweiz. 
Ärzte  1902,  Nr.  24)  haben  weiterhin  Fälle  jener  bekannten  Arterienanomalie  beschrieben, 
bei  welcher  die  rechte  Arteria  subclavia  nach  Abgang  der  linken  aus  dem  Aortenbogen 
entspringt  und  dann  hinter  dem  Ösophagus  resp.  der  Trachea  an  der  hinteren  Raohen- 
wand  nach  der  rechten  Seite  hinüberzieht;  diese  Anomalie  führt  nach  Eppinger 
manchmal  Schlingbeschwerden  herbei  (Dysphagia  lusoriai). 

Ich  selbst  habe  im  vorigen  Jahre  zwei  Fälle  von  regelwidrigem  Verlauf  der  Aorta 
über  den  rechten  Bronchus  obduziert,  bei  welchen  das  eine  Mal  bei  normalem  Abgang 
der  grossen  Arcusgefässe  eine  abnorme  etwa  2  cm  lange,  hinter  dem  Ösophagus  ver- 
laufende und  an  dem  distalen  Ende  obliterierte  Anastomose  zwischen  dem  absteigenden 
Teil  des  Aortenbogens  und  der  linken  Arteria  subclavia  vorhanden  war,  während  in  dem 
anderen  Falle  bei  isoliertem  Ursprung  der  rechten  Subclavia  und  Carotis  die  linke  Sub- 
clavia hinter  dem  Ösophagus  von  dem  absteigenden  Teile  des  Aortenbogens  entsprang; 
merkwürdig  war,  dass  in  diesem  Falle  gleichfalls  eine  allerdings  nicht  vollständige  Ob- 
literation,  aber  eine  kaum  sondendicke  atheromatöse  Stenose  an  der  perversen  ür- 
«prungsstelle  der  linken  Subclavia  vorhanden  war,  so  dass  der  Puls  auf  der  linken 
Seite  fehlte. 

Mehnert  (13)  hat  spezielle  Untersuchungen  über  die  normalen 
Lageverhältnisse  der  Aorta  angestellt  und  gibt  an,  dass  die  Brustaorta 
beim  Neugeborenen  und  ebenso  beim  Kinde  bis  zum  18.  Jahre  prä- 
vertebral verläuft  (infantiler  oder  juveniler  Lagetypus),  während  sie 
vom  30.  Jahre  ab,  also  nach  Abschluss  der  allgemeinen  Wachstums- 
periode allmählich  paravertebral  zu  liegen  kommt;  als  virilen  Typus 
bezeichnet  Mehnert  diejenige  Lage,  bei  welcher  sich  der  obere  Teil 
der  Aorta  paravertebral,  der  untere  noch  prävertebral  befindet,  während 
der  senile  Lagetypus  der  Brustaorta  durch  eine  ausgesprochene  prä- 
vertebrale Lage  gekennzeichnet  ist.  Die  Kenntnis  dieser  Lageverhält- 
nisse der  Aorta  kommt  namentlich  für  den  Chirurgen  in  Betracht. 

Demgegenüber  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Lage  der  Aorta 
bei  pathologischen  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  noch  gering; 
Dwight  (5)  gibt  an,  dass  er  bei  einem  Fall  von  Pottsdiem  Buckel 
einen  ganz  abnormen  spiraligen  Verlauf  der  Aorta  abdominalis  ohne 
Zirkulationsstörungen  im  Leben  beobachtet  hat. 

Fälle  von  abnormer  allgemeiner  Enge  des  Aortensystems 
sind  in  den  letzten  Jahren  mehrfach  publiziert;  da  aber  der  BegrifE  der 
„engen  Aorta'^  noch  keineswegs  so  scharf  umschrieben  ist,  dass  wir  im 
gegebenen  Falle  bei  der  Beurteilung  einer  Aorta  mit  bestimmten  Werten 
rechnen  könnten,  so  ist  es,   extreme  Fälle   ausgenommen,   bis  zum  ge- 


1)  Vergl.  auch  Goetz,   Über  den   abnormen  Ursprung  und  Verlauf  der  Arteria 
subclavia  dextra.    Diss.  Königsberg  1896. 
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wissen  Grade  dem  subjektiven  £rmessen  des  einzelnen  überlassen,  ob 
man  im  gegebenen  Falle  eine  Aorta  als  verengt  oder  nicbt  verengt  be- 
trachten will;  da  andererseits  auch  die  umnerische  Grenze,  wo  die  „enge 
Aorta"  beginnt,  von  den  einzelnen  Autoren  verschieden  angegeben  wird 
und  auch  in  den  neueren  Beobachtungen  genaue  Messungen  vielfach 
fehlen,  so  ist  es  schwer  zu  sagen,  ob  jeder  der  publizierten  Fälle  auch 
wirklich  einer  engen  Aorta  entsprochen  hat.  Dazu  kommt,  dass  wir 
schon  für  den  normalen  Aortenumfang  noch  keine  genügenden  Durch- 
schnittszahlen haben,  dass  wir  die  Grenze  der  physiologischen  Schwan- 
kungen noch  nicht  kennen  und  nicht  wissen,  ob  nicht  schon  physio- 
logisch je  nach  Wachstum,  Alter,  Geschlecht,  Grösse  und  Gewicht  des 
Körpers,  Verschiedenheiten  in  der  Weite  des  Gefässsystems  vorhanden  sind« 

Im  Hinblick  auf  diese  nicht  zu  verkennenden  Misslichkeiten,  die 
bei  der  Beurteilung  der  „engen  Aorta'*  in  Betracht  gezogen  werden 
müssen,  hat  Suter  (16)  erneute  Untersuchungen  über  den  Umfang  der 
Aorta  ascendens  bei  verschiedenem  Alter,  Grösse  und  Geschlecht  und 
über  die  Dehnbarkeit  derselben  angestellt. 

Auf  Grund  von  2719  Messungen,  die  jedesmal  oberhalb  des  Ansatzes 
der  Aortenklappen  vorgenommen  wurden,  kommt  Suter  unter  kritischer 
Würdigung  seiner  Messungsmethode  zu  dem  Resultat,  dass  der  Umfang 
der  Aorta  von  der  Geburt  bis  in  das  höhere  Alter  ständig  wächst,  so 
dass  man  sich  bei  der  Unmöglichkeit,  eine  bestimmte  Normalzahl  für 
den  erwachsenen  Menschen  festzustellen,  auf  die  Fixierung  eines  Durch- 
schnittswertes für  jede  Altersstufe  zu  beschränken  hat;  eine  derartige 
Tabelle,  aus  welcher  sich  ergibt,  dass  auch  innerhalb  der  einzelnen 
Altersklassen  noch  sehr  grosse  Differenzen  möglich  sind,  findet  sich  in 
seiner  Arbeit  vor. 

Bei  Rubrizierung  des  Aortenumfangs  nach  der  Körpergrösse,  gegen 
welche  sich  nach  Suter  verschiedene  Bedenken  erheben  lassen,  lässt 
sich  konstatieren  5  dass  grosse  Individuen  im  allgemeinen  auch  eine 
weitere  Aorta,  als  kleine  Menschen  haben,  während  die  Rubrizierung 
nach  dem  Geschlecht  ergibt,  dass  die  Aorta  bei  Frauen  im  Durchschnitt 
enger  als  bei  Männern  ist ;  da  diese  Unterschiede  schon  in  der  frühesten 
Lebenszeit  vorhanden  sind,  so  meint  Suter,  dass  dieselben  wohl  mit  der 
geringeren  Körpergrösse  der  Frauen  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind. 
Dieselbe  deutliche  Differenz  zu  Ungunsten  des  weiblichen  Geschlechtes 
findet  sich  nach  ihm  auch  bei  der  Rubrizierung  des  Aortenumfanges 
nach  dem  Körpergewichte  vor. 

Bei  seinen  weiteren  Untersuchungen  hat  sich  Suter  die  Frage 
vorgelegt,  inwieweit  man  die  Messungsresultate  an  der  Leiche  auf  die 
lebende  Aorta  übertragen  darf. 
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Während  sich  in  den  meisten  früheren  Beobachtungen  die  Angabe 
verzeichnet  findet,  dass  sich  die  engen  Aorten  durch  eine  sehr  dünne 
Wandung  auszuzeichnen  pflegen,  dass  sie  sich  deshalb  bei  geringen 
innerem  Drucke  leichter  dehnen  und  dass  man  den  Aortenumfang,  wie 
er  in  der  Leiche  angetroffen  wird,  auch  ohne  weiteres  als  massgebend 
für  die  Verhältnisse  im  Leben  betrachten  kann,  hat  schon  Lewin sky 
(Virch.  Arch.  76)  seinen  Standpunkt  dahin  ausgesprochen,  dass  eine 
solche  Übertragung  nicht  gestattet  und  eine  „enge"  Aorta  nicht  mit 
einer  „dehnbaren"  zu  verwechseln  ist. 

Die  ziemlich  stattliche  Anzahl  von  Arbeiten,  die  sich  mit  der 
Elastizität  der  Arterien  beschäftigt  haben,  haben  uns  gelehrt,  dass  die 
Dehnbarkeit  der  Arterien  nach  dem  Alter,  der  histologischen  Beschaffen- 
heit derselben  etc.  sehr  verschieden  ist^).  Suter,  der  gleich  Hiller 
die  Aorta  in  situ  bei  der  Leiche  mass,  hat  im  speziellen  untersucht,  wie 
sich  der  Umfang  der  Aorta  ascendens  ändert,  wenn  ihre  Wand  durch 
eine,  ungefähr  dem  normalen  Blutdruck  entprechende  Belastung  ge- 
dehnt wird. 

Durch  diese  Versuche,  die  nach  einer  besonderen,  im  Originale 
nachzulesenden  Methode  vorgenommen  wurden,  stellte  Suter  fest,  „dass 
die  intra  vitam  beim  Erwachsenen  ungefähr  gleich  weiten  Aorten  mit 
dem  Alter  die  Fähigkeit  verlieren,  sich  nach  Aufhören  des  Blutdruckes, 
also  post  mortem  zusammenzuziehen",  während  die  engen  und  dünn- 
wandigen Aorten  aus  den  Leichen  jugendlicher  Individuen  auch  meisten- 
teils sehr  dehnbar  sind ;  da  aber  der  Grad  ihrer  Dehnbarkeit  verschieden 
ist,  so  ist  eine  Übertragung  des  in  der  Leiche  gemessenen  ümfanges 
der  Aorta  auf  die  im  Leben  bestehenden  Verhältnisse  nicht  erlaubt. 

Aus  diesen  Untersuchungen  geht  hervor,  dass  eine  grosse  Vorsicht 
bei  der  Beurteilung  einer  „engen  Aorta"  geboten  ist  und  wenn  auch 
Suter  in  der  völligen  Ablehnung  des  Vorkommens  derselben  zu  weit 
gegangen  ist,  so  hat  er  doch  das  Verdienst,  dass  er  auf  das  Unsichere 
des  Leichenbefundes  hingewiesen  hat. 

Sehen  wir  uns  die  typischen  Fälle  von  enger  Aorta  an,  so  rührt 
man  als  äusseres  Charakteristikum  derselben  gewöhnlich  die  Zartheit» 
ja  manchmal  geradezu  die  durchscheinende  Beschaffenheit  der  Arterien- 
wandung an,  wobei  dieselbe  vermöge  ihrer  erhöhten  Elastizität  wie  ein 
Gummiband  zusammenschnurrt  (Virchow).  Neben  dieser  Verdünnung 
des  Gefässes,  die  nach  einigen  bloss  auf  einer  Atrophie  der  Media,  nach 
anderen  auf  einer  solchen  aller  drei  Wandschichten  beruhen  soll,  finden 


1)  Über  Elastizitätsverhilltiusse  normaler  und  kranker  Arterien  vergl.  auch  die 
von  Marchand  (Arterien  in  Eulenburgs  Realenzyklopädie  S.  208/209)  angefahrten 
Arbeiten  von  Polobetnow,  0.  Israel  und  Thoma. 
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sich  häufig  Anomalieen  in  den  Ursprungsstellen  der  Interkostalarterien 
(Eichhorst)  und  in  der  Intiraa  die  seit  Virchow  bekannten  wellen- 
oder  gitterförmigen  Erhabenheiten  vor,  von  denen  Suter  neuerdings 
behauptet,  dass  sie  zum  Teil  wohl  erst  post  mortem  infolge  der  starken 
Kontraktion  der  Wand  entstanden  sind. 

Im  übrigen  ist  das  Verhalten  des  Herzens  bei  „enger  Äorta'%  was 
seine  Grössenverhältnisse  anbelangt,  verschieden;  in  einer  Reibe  von 
Fällen  findet  sich  neben  der  allgemeinen  Hypoplasie  des  Gefässsystems 
auch  eine  Hypoplasie  des  Herzens  vor  und  es  ist  bekannt,  dass  schon 
Rokitansky  unter  diesen  Verhältnissen  Herzen  von  ErwachseDen  be- 
schrieben hat,  deren  Grösse  etwa  demjenigen  eines  5 — 6  jährigen  Kindes 
gleichzustellen  war. 

In  einer  zweiten  Gruppe  von  Fällen  bildet  sich  eine  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels,  eventuell  mit  Dilatation  desselben  aus,  doch  ist 
uus  über  die  Entstehung  derselben  noch  nichts  bekannt.  Während 
Virchow  meinte,  dass  das  Verhalten  des  Herzens  bei  abnormer  ELnge 
des  Gefässsystems  im  wesentlichen  mit  der  Menge  des  Blutes  zusaiumen- 
hängt,  derart,  dass  die  Hypertrophie  der  linken  Kammer  bei  geringem 
Blutquantum  unterbleibt  und  nur  bei  erhöhter  Blutmenge  wegen  Steige- 
rung des  Aortendruckes  entsteht ,  geben  alle  neueren  Forscher ,  wie 
Quincke,  Romberg,  Hirsch  etc.  an,  dass  ein  derartiges  Missver- 
hältnis zwischen  Blutmenge  und  Herzgrösse  nicht  erwiesen  sei  und  dass 
die  Hypertrophieen  des  linken  Ventrikels  in  solchen  Fällen  auf  Kom- 
plikationen, wie  Arteriosklerose  etc.  zurückzuführen  sind. 

Weiterhin  kommen  Fälle  von  einseitiger  Hypertrophie  des  rechten 
V^entrikels  oder  solche  vor,  wo  der  linke  Ventrikel  hypoplastisch,  der 
rechte  dagegen  hypertrophisch  ist;  letztere  Fälle  hat  Ortner  (zit.  n. 
Hirsch)  auf  eine  einseitige  zu  enge  Kranzarterie  zurückgeführt  Hoch- 
haus (10)  traf  in  seinem  mit  Schrumpf niere  kompUzierten  Fall  von 
enger  Aorta  nur  eine  geringe  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  an, 
während  Hirsch  (Arch.  f.  klin.  Med.  48)  in  seinem  Falle  auf  Grund 
der  W.  Müller  sehen  Methode  eine  ausgesprochene  Massenzunahme  des 
rechten  Ventrikels  bei  normalem  Verhalten  des  linken  konstatierte.  Im 
Fall  von  Bändel  (1)  lag  eine  exzentrische  Hjrpertrophie  der  beiden 
Ventrikel  mit  gleichzeitiger  Sklerose  der  Mitral-  und  Aortenklappen  vor. 

Lochte  (12)  gibt  an,  dass  in  zwei  von  ihm  beobachteten  Fällen 
von  enger  Aorta,  die  früh  syphilitische  Individuen  betrafen,  auch  eine 
starke  Verfettung  des  Herzmuskels  vorhanden  war,  während  von  Hoch- 
haus eine  ausgedehnte  Thrombenbildung  ira  linken  Ventrikel,  von 
Burke  (3)  eine  komplizierende  Endokarditis,  von  Cohn  (4)  ein  offenes 
Foramen  ovale,  von  Zehnter  (15)  ein  Defekt  im  Septupi  ventriculorum 
angetroffen  wurde. 
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Auch  soDst  kommen  noch  häufig  gleichzeitige  Anomalieen  neben 
der  abnormen  Enge  der  Aorta  vor ;  so  ist  die  geringe  Entwickelung  des 
Körpers  schon  früheren  Beobachtern  aufgefallen  und  es  ist  bekannt, 
dass  schon  Rokitansky  auf  die  mangelhafte  Entwickelung  der  (weib- 
lichen) Genitalien  hingewiesen  hat  Burke  fand  in  seinem  zweiten 
Falle  eine  kongenitale  Missbildung  der  rechten  Niere  vor,  während  von 
anderen  neben  enger  Aorta  überschüssige  Pulmonalklappen ,  Pulmonal- 
klappenfehler,  Hypoplasie  des  Gehirns,  Zwerchwuchs,  Akromegalie  etc. 
beschrieben  sind.  Andererseits  kommen  aber  auch  Fälle  vor  (Hoch- 
haus), bei  denen  die  gute  Entwickelung  des  Körpers  und  das  Fehlen 
jedweder  Anomalieen  besonders  hervorgehoben  wird  und  solche  Fälle 
^weisen  darauf  hin,  dass  der  „engen  Aorta"  nicht  jedesmal,  wie  vielfach 
vermutet  wurde,  ein  kongenitaler  Ursprung  zugrunde  liegt. 

Im  übrigen  ist  bekannt,  dass  schon  Vircho  w  auf  die  Beziehungen 
zwischen  enger  Aorta  und  gewissen  Fällen  von  hartnäckiger  Chlorose 
hingewiesen  und  späterhin  auch  Kombinationen  derselben  mit  Hämo- 
philie und  Purpura  haemorrhagica  beschrieben  hat ;  ähnliches  ist  neuer- 
dings von  Burke  publiziert  und  ich  habe  gleichfalls  vor  einem  Jahre 
einen  Fall  von  ungewöhnlicher  Enge  und  durchsichtiger  Beschaffenheit 
der  Aorta  bei  Hämophilie  gesehen,  bei  welchem  sich  weder  an  den 
grösseren,  noch  kleineren  Gefässen,  trotz  der  massenhaften  und  umfang- 
reichen Blutextravasate  irgend  eine  sonstige  mikroskopische  Veränderung 
erkennen  liess. 

Auch  für  die  Entstehung  von  Infektionskrankheiten  soll  nach  An- 
sicht einiger  die  „enge  Aorta"  disponieren;  so  haben  z.  B.  Benecke 
und  seine  Schüler  das  häufige  Vorkommen  derselben  bei  Phthisikern 
hervorgehoben  und  behauptet,  dass  durch  die  Enge  des  Gefässsystems 
die  Entstehung  der  Phthise  begünstigt  wird.  Demgegenüber  wies  Suter 
nach,  dass  nicht  vorwiegend  Individuen  mit  enger  Aorta  an  Phthise 
sterben  und  dass  die  Unterschiede,  die  am  Aortenumfang  bei  diesen 
Krankheiten  angetroffen  werden,  nur  durch  das  Alter  und  Geschlecht 
des  Verstorbenen  hervorgerufen  sind.  Cohn  bestreitet  dies  und  meint» 
dass  die  Frage,  ob  die  Enge  der  Aorta  zu  Tuberkulose  disponiert,  nur 
an  der  Hand  eines  sehr  umfangreichen  Materials  von  Phthisikern  zu 
entscheiden  ist 

Auch  die  von  Benecke  u.  a.  aufgestellte  Behauptung,  dass  die 
Enge  der  Aorta  für  den  manchmal  unmotivierten  tödlichen  Ausgang  von 
Infektionskrankheiten,  besonders  bei  Typhus,  verantwortlich  zu  machen 
sei,  wird  von  Suter,  ebenso  wie  die  Angabe  von  Virchow,  dass  die 
Enge  der  Aorta  eine  Prädisposition  zu  Puerperalfieber  schaffen  könnte« 
abgelehnt. 
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Thrombosen  der  Arterien  kommen  sowohl  bei  jugendlichen, 
als  älteren  Personen  vor  und  werden  als  autochthone,  fortgeleitete  and 
solche  unterschieden,  bei  denen  sich  die  Thrombose  sekundär  an  eine 
vorangegangene  Embohe  der  Arterie  angeschlossen  hat;  im  übrigen  ist 
bekannt,  dass  die  Thromben  je  nach  der  Schnelligkeit  ihrer  Bildung 
und  dem  Alter  eine  verschiedene  Farbe  und  Konsistenz  besitzen,  dass 
sie  sich  unter  Anlagerung  neuer  Schichten  vorzugsweise  in  der  Richtung 
des  Blutstroms  vergrössern  können,  bald  wandständig,  bald  obturierend 
sind  und  dass  durch  Erweichungszustände,  Ablösungen,  organisatorische 
Rekanalisationen  das  Lumen  einer  thrombosierten  Arterie  wieder  durch- 
gängig werden  kann.  Sind  die  Thromben  mit  Bakterien  infiziert,  so 
schmilzt  die  Wand  des  betreffenden  Gefässes  nebst  der  Umgebung  des- 
selben unter  Abszessbildung  eitrig  ein ;  alles  dieses  sind  Prozesse,  deren 
nähere  Besprechung  von  der  allgemeinen  Pathologie  erledigt  wird. 

Was  die  Ursachen  der  Arterienthrombose  anbetrifft,  so  nimmt  man 
gewöhnlich  an,  dass  dieselbe  durch  geringe  Bewegung  des  Blutes  be- 
günstigt wird,  doch  sei  betont,  dass  die  Stagnation  des  Blutes  zu  ihrer 
Bildung  nicht  genügt,  sondern  dass  noch  andere  Momente  dieselbe 
unterstützen  müssen  —  Falta  (Zeitschr.  f.  Heilkde.  XX.  1899  — ;  von 
diesen  kommen  Veränderungen  der  Arterieninnenfläche,  Atheromatose 
—  V.  Wartberg  (21  jähr.  Mädchen)  —  und  Entzündungen  der  Arterien, 
Druck  von  aussen,   sowie  gewisse  Veränderungen  der  Blutflüssigkeit  in 
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Betracht:  so  wissen  wir,  dass  bei  gewissen  Vergiftungen,  namentlich 
nach  Intoxikationen  mit  Quecksilber,  Phosphor—  Vollbracht  (Wien, 
klin.  W.  1901,  Nr.  52)  —  und  Arsenik  (Romberg),  ferner  nach  aus- 
gedehnten Hautverbrennungen,  bei  kachektischen  Individuen  mit  schweren 
Anämieen  und  nach  gewissen  Infektionskrankheiten  Thrombosierungen 
der  Arterien  zustande  kommen. 

Den  letzteren  hat  man  neuerdings  eine  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt, 
nachdem  y.  Leyden  (Gharit6-Annal.  1892)  auf  das  nicht  so  seltene  Vorkommen  von 
arteriellen  GefAssthrombosen  bei  Influenza  hingewiesen  hat.  In  der  grossen  Sammel- 
forschung über  die  Influenzaepidemie  von  1889/90  finden  sich  acht  diesbezügliche  FftUe 
vor,  bei  denen  fünfmal  die  Art.  poplitea  und  nur  einmal  die  Art.  brachialis  betroffen 
war.  A.  Fränkel  (1)  hat  gleichfalls  F&lle  von  Thrombose  der  Art  brachialis,  iliaca 
externa  und  Art.  centralis  retinae  nach  Influenza  mitgeteilt  und  von  Lasker  (3)  wird 
berichtet,  dass  er  bei  der  gleichen  Krankheit  auch  zwei  Fftlle  von  autochthoner  Throm- 
bose der  Pulmonalarterie  gesehen  hat.  Zuppinger  (10)  gibt  an,  dass  er  bei  einem 
5 jährigen  Kinde  nach  Pneumonie  eine  Spontangangrän  des  Beines  gesehen  hat,  bei  der 
es  fraglich  blieb,  ob  der  Gefässverschluss  durch  Embolie  oder  Thrombose  entstanden 
war  und  auch  von  Wartburg  (9)  führt  die  Krankengeschichte  eines  Scharlachkindes 
an,  bei  welchem  es  in  der  dritten  Krankheitswoche  zu  einer  offenbar  auf  Gefftssthrom- 
bose  beruhenden  Gangrän  des  Beines  gekommen  war. 

Über  die  näheren  Ursachen  dieser  arteriellen  Gefässthrombosen 
bei  Infektionskrankheiten  wird  das  Weitere  zur  Vermeidung  unnötiger 
Wiederholungen  bei  der  Besprechung  der  Ätiologie  der  Venenthrombosen 
mitgeteilt,  doch  sei  speziell  für  die  bei  Influenza  vorkommenden  Arterien- 
thrombosierungen  noch  bemerkt,  dass  namentlich  französische  Forscher 
eine  besondere  Arterienerkrankung  für  dieselben  postulieren  (Art^riite 
grippale).  Eichhorst  wies  gleichfalls  als  Ursache  der  bei  Infektions- 
krankheiten vorkommenden  Gefässthrombose  eine  beetartige  Endarteriitis 
nach,  die  nach  ihm  allerdings  nur  in  sehr  geringer  Ausdehnung  vor- 
handen zu  sein  braucht  und  die  nach  ihm  als  eine  Komplikation  der 
vorangegangenen  Infektionskrankheit  aufzufassen  ist. 

Y.  Wartburg  sohliesst  sich  dieser  Auffassung  an  und  meint,  dass  wohl  die 
meisten  Fälle  von  Gangrän  im  Gefolge  ^on  Infektionskrankheiten  auf  diese  Endarteriitis 
circumscripta  acuta  zurückzuführen  seien,  wobei  der  Grund,  dass  besonders  häufig  die 
Gefässe  der  unteren  Extremitäten  thrombosieren,  nach  ihm  darauf  beruht,  dass  über- 
haupt auch  andere  Gefässerkrankungen  an  den  unteren  Extremitäten  besonders 
häufig  sind. 

Bezüglich  des  zeitlichen  Eintrittes  dieser  bei  akuten  Infektionskrankheiten  vor- 
kommenden arteriellen  Gefässthrombosen,  die  bei  Lokalisation  in  den  Arterien  der 
unteren  Extremitäten  meist  mit  Gangrän,  bei  Sitz  in  der  Brachialis  meist  ohne  Störung 
verliefen,  sei  bemerkt,  dass  dieselben  für  gewöhnlich  erst  in  der  Rekonvaleszenzperiode 
aufzutreten  pflegen,  wobei  die  Schwere  der  Primärerkrankung  auf  den  Eintritt  der 
Thrombose  keinen  Einfinss  hat. 

Von  sonstigen  Erkrankungen  ist  das  Vorkommen  von  arteriellen 
Gefässthrombosen  bei  Puerperium  —  Mandl  (5),  Leopold  (4)  — 
zu  erwähnen  und  endlich  kommen  dieselben  auch  bei  Chlorose  vor,  wo 
sie  von  Schweitzer  (8)  und  Neumeister  (7)  als  autochthone  Throm- 
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bösen  der  Pulmonalarterie  beschrieben  sind.  Gantner*)  hat  unter 
weitgehender  Berücksichtigung  der  Literatur  aus  der  Ei chhorst sehen 
Klinik  zwei  Fälle  von  Pulmonalarterienthrombose  bei  exsudativer  Pleu- 
ritis mitgeteilt  und  meint,  dass  dieselben  infolge  einer  Einwirkung  von 
Toxinen  der  im  pleuritischen  Exsudate  vorhandenen  Mikrooi^anismen 
auf  die  Wand  der  Pulmonalarterie  hervorgerufen  sind. 

Einige  weitere  einschlägige  Beobachtungen  sind  überdies  noch 
von  einigen  anderen  Autoren,  deren  Arbeiten  sich  im  Abschnitt:  Throm- 
bose der  Venen  finden,  unter  gleichzeitiger  Berührung  statistischer  An- 
gaben mitgeteilt. 

Bei  den  Embolieen  stammen  die  Thromben,  falls  es  sich  um 
Embolieen  im  arteriellen  Kreislauf  handelt,  aus  dem  linken  Herzen  oder 
irgend  einer  anderen  Stelle  der  arteriellen  Blutbahn  her,  wobei  der 
Grund  ihrer  Ablösung  —  verstärkte  Herzaktion?  —  nicht  immer  er- 
sichtlich ist;  die  Emboli  keilen  sich  dann  ein  und  rufen  je  nach  Grösse 
und  Gestalt  einen  vollständigen  resp.  unvollständigen  oder  erst  nach- 
träglich durch  sekundäre  Thrombose  perfekt  werdenden  Gefössverschluss 
herbei. 

Unter  Umständen  können  auch  kleinere  Gerinnselbildungen  aus 
den  Lungenvenen  das  linke  Herz  passieren  und  zu  Embolieen  führen 
und  nach  v.  Schrötter  unterhegt  es  „keinem  Zweifel"  (?  Ref ),  dass 
selbst  kleinste  Fremdkörper  aus  dem  rechten  Herzen  durch  die  Pulmonal- 
bahn  hindurch  in  das  linke  Herz  und  den  grossen  Körperkreislauf  über- 
treten können. 

Gelangen  Thromben  etc.  mit  Umgehung  des  Lungenkreislaufes  durch 
ein  offenes  Foramen  ovale  von  dem  rechten  Herzen  in  das  linke  und 
somit  in  das  arterielle  Gefässsystem  hinein,  so  entsteht  eine  „paradoxe 
Embolie.** 

V.  Schrötter  führt  einen  solchen  Fall  von  Litten  an,  bei 
welchem  ein  von  einem  Thrombus  des  rechten  Herzens  herrührender 
Anteil  durch  das  offene  Foramen  ovale  in  die  Arteria  iUaca  dextra  ge 
schleudert  war  und  teilt  im  Anschluss  hieran  eine  eigene  Beobachtung 
mit,  wo  es  im  Gefolge  einer  Thrombose  der  Vena  cruraUs  auf  dem 
gleichen  Wege  zur  Verschleppung  und  Einkeilung  eines  Thrombusstückes 
in  die  linke  Arteria  hypogastrica  gekommen  war. 

Da  embolische  Gefässverschlüsse  durch  sekundäre  Anlagerung  von 
Thromben  vergrössert  werden  können,  so  ist  namentlich  in  Fällen  von 
ausgedehnten  und  etwas  älteren  Gefäss Verstopfungen  die  Unterscheidung, 
ob  denselben   eine  Embolie  oder  Thrombose  zugrunde  liegt,   zuweilen 


1)  GaDtner,  A.,  Über  den  plötzlichen  Tod  bei  Flenritis  exsudativa  infolge  Throm- 
bose der  Arteria  palmonalis.    Diss.  Zürich  1902. 
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schwer;  es  trifft  dieses  für  alle  grösseren  Gefässe,  vor  allem  aber  für 
die  Pulmonalarterien ^)  zu,  doch  habe  ich  den  Eindruck,  dass  hier  die 
Embolieen  bei  weitem  über  die  autochthonen  Thrombosen  überwiegen ; 
bei  sorgfältigem  Suchen  findet  man  denn  auch  meistens  noch  die 
Thrombenreste,  von  denen  die  Emboh  ihren  Ausgang  nahmen,  ent- 
weder im  rechten  Herzen  (Herzohr!)  oder  den  unteren  Extremitätenvenen 
vor;  sind  diese  Stellen  frei  und  handelt  es  sich  nicht  um  Fälle,  wo  sich 
die  Thromben ,  wie  z.  B.  in  der  Vena  femoralis  auf  längere  Strecken 
vollständig  abgelöst  haben  und  in  Form  eines  vielfach  verschlungenen 
wurmartigen  Gebildes  in  der  Pulmonalarterie  liegen,  so  hat  man  beim 
Manne  die  prostatischen  Venengeflechte,  beim  Weibe  diejenigen  des 
Lig.  latum  zu  durchsuchen  und  es  lässt  sich  dann  noch  manchmal  kon- 
statieren, dass  das  verstopfende  Gerinnsel  in  der  Pulmonalarterie  dieselbe 
Struktur  und  Bruchfläche,  wie  ein  an  letzteren  Stellen  noch  befindliches 
Thrombusstück  besitzt;  auch  in  denjenigen  Fällen,  wenn  ein  unzweifel- 
haft älterer  Pfropf  ohne  alle  Verbindung  frei  im  Lumen  einer  Pulmonal- 
arterie Hegt  (Ribbert),  kann  kein  Zweifel  über  die  embolische  Natur 
desselben  sein;  findet  man  aber  keine  Anhaltspunkte  füi*  eine  Embolie, 
80  kann  man  unter  gewissen  Umständen,  namentlich  bei  gleichzeitigen 
Wanderkrankungen  der  Pulmonalarterien  an  die  Möglichkeit  einer  autoch- 
thonen Thrombose  denken,  doch  wird  man  sich  auch  in  solchen  Fällen 
vielleicht  noch  auf  Grund  von  klinischen  Notizen  für  einen  embolischen 
Gefässverschluss  entscheiden. 

Ribbert  (Allg.  PathoL,  S.  130)  meint  allerdings,  dass  man  in 
zweifelhaften  Fällen  immer  eher  an  die  Möglichkeit  einer  primären 
Thrombose  der  Pulmonalarterien  denken  soll  und  dass  die  intra vitalen 
akuten,  auf  einen  plötzlichen  Gefässverschluss  hindeutenden  Vorgänge 
für  die  Entscheidung,  ob  eine  Thrombose  oder  Embolie  vorhanden, 
nicht  immer  verwertbar  sind ;  er  meint,  dass  auch  primäre  Thrombosen 
der  Pulmonalarterie,  nachdem  sie  eine  gewisse  Grösse  ohne  schwere 
Folgezustände  erreicht  haben,  an  Umfang  rasch  zunehmen  und  das 
Lumen  obturieren  können,  dass  unter  Umständen  eine  schnelle  Kon- 
traktion des  Gefässes  um  den  bis  dahin  nicht  verschhessenden  Thrombus 
erfolgen  kann  imd  dass  namentUch  weiche  Thromben  durch  plötzhche 
Verschiebung  und  Umknickung  einen  kompletten  Gefässverschluss  be- 
dingen können.  Während  ich  die  letzte  Möglichkeit  ohne  weiteres  kon- 
zediere, kann  ich  mich  für  die  ersten  beiden  von  ihm  berührten  Punkte 
nicht  begeistern,  ebenso  wie  ich  in  zweifelhaften  Fällen  die  klinischen 
Notizen  weniger  als  Ribbert  unterschätze.    Auch  Lubarsch  (Arbeit. 


1)  Yergl.  Peckert,  F.,   Zur  Kasuistik  der  Embolie  der  Longenarterie.    Dissert. 
München  1902. 
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a.  d.  pathol.  Institut  in  Posen.  1901.  S.  32)  hat  sich  entgegen  Ribbert 
für  die  überwiegende  Häufigkeit  der  Lungenarterienembolieen  aus- 
gesprochen. Er  fand  unter  etwa  800  Sektionen  116mal  Lungenarterien- 
Verstopfungen,  von  denen  105  als  Embolieen  und  nur  11  als  Thromben 
angesprochen  werden  konnten. 

Sind  Emboli  septisch  infiziert,  so  treten  die  bekannten  Folgeer- 
scheinungen der  Abszedierung  nach  Verjauchung  des  Gewebes  ein. 

Da  die  Embolieen  der  kleineren  Arterien  bei  der  jeweiligen  Be- 
sprechung der  einzelnen  Organe  abgehandelt  werden,  so  haben  wir  uns 
in  folgendem  nur  mit  den  Embolieen  der  grösseren  Arterien  zu  be- 
fassen. 

Das  Vorkommen  derselben  stellt  im  Vergleiche  zu  den  ausser- 
ordentlich häufigen  Embolieen  kleinerer  Gefässe  ein  verhältnismässig 
seltenes  Ereignis  dar;  im  allgemeinen  lässt  sich  sagen,  dass  Embolieen 
der  grossen  vom  Arcus  der  Aorta  abgehenden  Aste,  wie  der  Anonyma, 
Subclavia  und  Carotis  communis  zu  den  grössten  Seltenheiten  zählen, 
während  embolische  Verstopfungen  ihrer  Fortsetzungen,  wie  der  beiden 
Carotiden  und  der  Brachialis  sowie  Embolieen  der  Bauchaorta  nebst 
den  Mesenterialgefässen  etwas  häufiger  sind;  bei  den  Embolieen  der 
grossen  Gefässe  an  den  unteren  Extremitäten  sind  die  Iliaca  communis, 
die  Femorahs  in  der  Gegend  der  Abgangsstelle  der  Arteria  profunda 
sowie  die  Arteria  poplitea  disponiert,  wobei  die  häufigere  Embolisierung 
der  linken  Iliaca  auf  ihrem  gestreckteren  Abgang  von  der  Aorta  be- 
ruhen soll. 

Bezüglich  der  Frage  nach  der  Ursache  dieser  verschiedenen  Häufig- 
keit des  embolischen  Verschlusses  der  grösseren  Körperarterien  kom- 
men wohl  zum  grössten  Teil  mechanische  Gründe,  die  sich  auf  die 
Anordnung  und  Abgangswinkel  derselben  beziehen,  in  Betracht;  mass- 
gebend mögen  auch  in  besonderen  Fällen  abnorme  Konfigurationsver- 
hältnisse des  Aortenbogens  sein;  so  nimmt  man  vielfach  an,  dass  es 
bei  aneurysmatischen  Erweiterungen  oder  bei  Stenosen  durch  Ab- 
knickungen,  Narbenzug,  Kompression  der  Aorta  infolge  Anomalieen  der 
Wirbelsäule  etc.  eher  zu  einer  Embolie  der  vom  Arcus  abgehenden 
Stämme,  als  bei  normaler  Aorta  kommt:  auch  ist  es  möglich,  dass  bei 
Abnormitäten  des  Abgangs  der  Anonyma,  Carotis,  Subclavia  etc.,  z.  B. 
bei  gemeinsamem  Ursprung  aller  3  Stämme,  die  Disposition  für  eine 
embolische  Verstopfung  eine  grössere  ist^ 

Fälle  von  Emboheen  der  unteren  Extremitätengefässe  sind  neuer- 
dings von  V.  Wartburg  (9)  und  Middeldorp  (6)  beschrieben,  wobei 
es  sich  in  einem  Falle  des  zuerst  genannten  Autors  auch  einmal  um 
eine   Embolisierung  der  Tibiahs  antica   und  postica  durch  einen  los- 
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gelösten  Thrombus   aus   einem   traumatischen  Aneurysma   der  Arteria 
Poplitea  gehandelt  hat. 

Die  Folgen  des  Gefässverschlusses  der  unteren  Extremitätenarterien 
sind  je  nach  Grösse  und  Sitz  des  Embolus,  der  Zahl  der  verstopften 
Arterienäste,  der  Energie  der  Herztätigkeit  und  der  Menge  der  zur  Ver- 
fügung stehenden,  ausdehnungsfähigen  Kollateralen  sehr  verschieden, 
doch  ist  der  kollaterale  Ausgleich  gerade  bei  den  Verstopfungen  der 
unteren  Extremitätengefässe  meist  so  mangelhaft,  dass  es  bei  ihnen  für 
gewöhnlich  zu  weit  erheblich  schwereren  Folgen  (Gangrän)  als  bei  em- 
bolischer resp.  thrombotischer  Verlegung  der  Gefässe  an  der  oberen 
Körperhälfte  kommt  ^). 

So  tritt  bei  den  nicht  so  seltenen  Verstopfungen  einer  Brachialis 
meist  keine  Gangrän  des  Armes  ein  und  ebenso  ist  bekannt,  dass  bei 
Obliterationen  der  Subclavia,  ja  selbst  bei  solchen  der  Anonyma  ein 
Ausgleich  der  veränderten  Zirkulationsverhältnisse  durch  die  Anasto- 
mosen der  Vertebrales,  Intercostales  und  Mammariae  möglich  ist.  Könige 
(Münch.  med.  Wochenschr.  1899.  Nr.  29)  hat  einen  solchen  Fall  von 
embolischem  Verschluss  der  Arteria  subclavia  sinistra  und  ihrer  Äste 
mitgeteilt,  bei  welchem  infolge  der  genügenden  kollateralen  Blutver- 
sorgung nur  eine  Atrophie  der  linksseitigen  Armmuskulatur  ent- 
standen war. 

Auch  die  durch  Karotisembolie  hervorgerufenen  Folgeerscheinungen 
für  das  Gehirn  sind,  wie  die  Beobachtungen  über  Karotisunterbindungen 
aus  anderen  Gründen  lehren,  meist  gering;  gerade  im  Bereiche  des 
Kopfes  ist  die  Zahl  der  Anastomosen  gross  und  kommt  für  die  Äste 
der  Carotis  externa  die  Verbindung  mit  den  gleichnamigen  Ästen  der 
anderen  Seite  in  der  Mittellinie,  für  die  Carotis  interna  der  von  den 
beiden  Vertebrales  und  der  anderen  Carotis  aus  gespeiste  Circulus 
arteriosus  Willisii,  in  Betracht.  So  hat  Haffner  (2)  neuerdings  einen 
Fall  von  embolischer  Obliteration  der  linken  communis  und  der  beiden 
Arteriae  brachiales  mitgeteilt,  ohne  dass  in  dem  Gebiete  der  verstopften 
Arterien  eine  schwere  Störung  eingetreten  war,  während  sich  im  Fall 
von  Wissmann  (Diss.  Giessen  1903),  der  gleichfalls  eine  Embolie  an 
der  Teilungsstelle  der  linken  Carotis  communis  mit  fortgesetzter  Throm- 
bose bis  über  die  Art.  maxillaris  externa  hinaus  und  bis  in  den  An- 
fangsteil der  Carotis  cerebralis  betraf,  eine  beginnende  Erweichung  der 
linken  Hemisphäre  fand. 

Weiteres    über    die   Folgeerscheinungen    des   Gefässverschlusses, 


1)  Yergl.  hierzu  Steiner,  A.,  Die  Folgen  des  YerschluBses  der  Schenkelgefftsse* 
Diss.  Erlangen  1896. 
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speziell  der  grossen  vom  Aortenbogen  abgehenden  Gefässe  findet  sich 
in  der  Arbeit  von  Högerstedt  und  Nemser  (Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
31.  1897)  vor. 

Aorta. 

1.  Bührer,  C,   Ober  zwei  Fälle  von  Embolie  der  Aorta  abdominalis.    MOnch.  med. 
Wochenschr.  1901.  Nr.  15. 

2.  Heiligenthal,  Embolie  der  Aorta  abdominalis.    Dentsche  med.  Wochenschr.  1898. 
Nr.  33. 

3.  Leyden,  Zentralbl.  f.  inn.  Med.  1897.  S.  25  resp.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1897. 
V.  B.  S.  25. 

4.  Liebermann,  0.,  Autochthone  Aortenthrombose.    Disa.  München  1898. 

Thromben  treten  in  der  Aorta  vor  allem  bei  denjenigen  Zu- 
ständen auf,  wo  es  infolge  von  Atheromatose  oder  Arteriosklerose  zu 
Usuren  oder  gröberen  Substanzverlusten  der  Aorteninnenflftche  kommt 
Warum  sich  dieselben  aber  bei  gleich  intensiven  Graden  solcher  Wand- 
veränderungen das  eine  Mal  in  sehr  ausgedehnter  Weise  nieder- 
schlagen und  in  anderen  Fällen  fehlen,  ist  uns  nicht  bekannt;  im  ali- 
gemeinen weist  man  darauf  hin,  dass  die  Thromben  erst  mit  dem  Sinken 
der  Herztätigkeit  entstehen,  da  durch  die  enorme  Kraft  des  Blutstroms 
in  der  Aorta  die  Ablagerung  der  Blutplättchen  etc.  auf  die  erkrankten 
Stellen  verhindert  wird  (Weigert).  Diese  Ansicht  mag  im  allgemeinen 
richtig  sein,  doch  genügt  sie  nicht,  da  wir  in  vielen  Fällen,  namentlich  bei 
alten  Leuten,  trotz  dieser  Voraussetzung,  auf  der  arteriosklerotischen 
Aorta  keine  Thromben  finden;  auch  ist  damit  die  Auswahl  der  er- 
krankten Stellen,  auf  denen  sich  die  Thromben  niederschlagen,  nicht 
erklärt. 

Sehen  wir  von  diesen  wandständigen  „marantischen''  Thromben 
und  denjenigen  in  Aortenaneurysmen  ab,  so  kommen  autochthone  totale 
Thrombosierungen  des  Aortenlumens  selten  vor;  am  seltensten  sind  die- 
selben am  Ostium  und  im  aufsteigenden  Teile  der  Aorta,  etwas  häufiger, 
aber  gleichfalls  selten,  im  Bogen  derselben,  während  die  Teilungsstelle 
der  Aorta  abdominalis  in  die  Diacae  oder  der  Abschnitt  kurz  unterhalb 
des  Abganges  der  grossen  Bauchgefässe,  wo  die  Aorta  ihre  natürliche 
Verengerung  erfährt,  schon  etwas  häufiger  von  Thrombose  befallen 
sind.  Derartige  Fälle  von  totaler  „marantischer"  Aortenthrombose  sind 
von  Leyden  (3)  und  Liebermann  (4),  welch*  letzterer  auch  ein  ge- 
naues Verzeichnis  über  die  bisher  beobachteten  Fälle  gibt,  beschrieben 
worden ;  auch  ich  habe  mehrfach  solche  Totalthrombosen  der  Aorta  ab- 
dominalis obduziert. 

Auch  Kompressionsthrombosen  der  Aorta  durch  Geschwülste,  grosse 
Drüsenpakete   etc.   kommen    vor,    während   andere  Fälle   von  Aorten- 
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thrombose  nicht  autochthon  entstanden,  sondern  fortgeleitet  von  den 
unteren  Extremitätengefässen  aus  entstanden  sind.  Auch  Embolieen 
der  Bauchaorta  können  den  Kern  zu  einer  oft  recht  ausgedehnten 
Thrombose  bilden,  so  dass  die  Beurteilung  mancher  Fälle  von  weit 
ausgedehnter  Thrombose  der  Aorta  öfters  schwierig  ist. 

Fälle  von  Embolie  der  Bauchaorta  sind  von  Heiligenthal  (2) 
und  Bührer  (1)  publiziert^). 

Der  erstere,  der  bei  einem  48  jährigen  Manne  mit  Mitralstenose  eine  durch  Sektion 
erhärtete  Embolie  an  der  Teilungsstelle  der  Bauchaorta  gesehen  hat,  fand  in  der  Literatur 
der  letzten  58  Jahre  nur  29  Fälle  von  Embolie  der  Bauchaorta  vor,  von  denen  inkl. 
seines  eigenen  Falles  26  zur  Sektion  gelangten,  während  zwei  Fälle  nicht  letal  verliefen. 
Btthrer,  der  zwei  einschlägige  Beobachtungen  beschrieben  hat,  gibt  an,  dass  bei  dem 
einen  derselben  auch  eine  gleichzeitige  Thrombose  der  Eruralvenen  vorhanden  war,  was 
bisher  erst  in  wenigen  Fällen  beobachtet  ist  Neben  der  Embolie  der  Aorta  finden  sich 
in  den  meisten  Fällen  auch  noch  Embolieen  in  den  anderen  Organen  vor,  was  unter 
Umständen  für  die  Beurteilung  des  Aortenverschlusaes  von  Bedeutung  ist. 

Die  Folgeerscheinungen  desselben  hängen  im  wesentlichen  von  dem 
Sitz,  der  Ausdehnung  und  dem  Obturationsgrad  der  Thrombose  resp. 
Embolieen  ab;  während  die  marantischen,  öfters  unvollständigen  Throm- 
bosen der  Bauchaorta  latent  verlaufen  können,  treten  in  anderen  Fällen 
(v.  Leyden,  Bührer)  schwere  Zirkulationsstörungen  mit  Brand  der 
unteren  Extremitäten  ein,  der  unter  Umständen  sogar  bis  zur  Glutäal- 
gegend  weiterschreiten  kann.  Im  allgemeinen  lässt  sich  sagen,  dass  der 
Verschluss  der  Aorta  ascendeus  und  die  Absperrung  der  Blutzufuhr  zu 
den  grossen  Bauchgefässen  sehr  rasch  zum  Tode  führt,  während  die 
Verstopfung  der  Aorta  unterhalb  der  Nierenarterien  bisweilen  längere 
Zeit  ertragen  wird;  sind  die  Nierengefässe  mit  verlegt,  so  kommt  es  zu 
Anurie. 

Immerhin  hängt  doch  alles  von  der  Entwickelung  eines  ausgiebigen 
Kollateralkreislaufes  ab,  der  einerseits  von  der  Mammaria  interna  durch 
die  Epigastrica  superior  nach  der  inferior  und  Cruralis  und  andererseits 
durch  die  untersten  Lumbal-  und  Interkostaiarterien  vermittelt  wird. 

Auf  diesen  Wegen  können  selbst  schwere  Folgeerscheinungen 
wieder  ausgeglichen  werden  und  von  v.  Schrötter  wird  ein  Fall  ver- 
zeichnet, der  beweist,  dass  selbst  eine  totale  Verlegung  der  Aorta  ab- 
dominalis lange  Zeit  hindurch  verhältnismässig  gut  ertragen  werden 
kann. 

Nähere  klinische  Einzelheiten  finden  sich  bei  Eichhorst  vor  (Handb.  d.  spez. 
Pathologie  1890.  1.  S.  271).  Endlich  sei  erwfthnt,  dass  Volk  (Prag.  med.  Wochenschr. 
1899,  Nr.  2)  auch  einen  Fall  von  embolischer  Garcinommetastase  in  der  Aorta  ascendens 
beschrieben  hat 


1)   Die  ältere  Literatur  über  Embolie  der  Aorta  vergl.  bei   Seite r,    Deutsche 
Zeitsohr.  f.  Chir.  32.  1891  und  Jürgens,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1894.  Nr.  43. 
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Mesenterialarterien. 

1.  Aufrecht,  £.,  Ein  Fall  von  Embolie  der  Arteria  mesenterica  snperior  mit  Auf- 
gang in  Heilung.    Arch.  f.  klin.  Med.  72.  1902. 

2.  Borszöky,  E.,  Ileus  durch  Embolie  der  Arteria  mesenterica  snperior.  Beitr.  z. 
klin.  Chir.  81.  1901. 

3.  Deckart,  P.,  Über  Thrombose  und  Embolie  der  MesenteiialgefAsse.  Grenzgeb.  d. 
Med.  u.  Chir.  V.  1900. 

4.  Falkenburg,  Zur  Kasuistik  der  Thrombose  und  Embolie  der  Mesenterialgefitese. 
Arch.  f.  klin.  Chir.  70.  1903. 

5.  Kader,  Ein  experimenteller  Beitrag  zur  Frage  des  lokalen  Meteorismus  bei  Darm- 
occlusion.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  38. 

6.  Köster,  H.,  Zur  Kasuistik  der  Thrombose  und  Embolie  der  grossen  Baucbgef&sse. 
Deutsche  med.  Wochenschi*.  1898.  Nr.  21. 

7.  Meyer,  H.,  Ober  multiple  Embolie  der  Darmgefässe.   Inaug.-Diss.  Würzbarg  1896. 

8.  Michaelis,  W.,  Zur  Kasuistik  der  Embolie  der  Darmarterien.  Vir  eh.  Arch.  145. 
3.  1896. 

9.  Neutra,  W.,  Über  die  Erkrankungen  der  Mesenterialgefässe  und  ihre  Bedeutung 
für  die  Chirurgie.  Sammelreferat.  Zentralbl.  f.  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  n.  Chir.  Y. 
1902.  Nr.  18  flF. 

10.  Ott,  Zur  Embolie  der  Mesentehalarterie.    Münch.  med.  Wochenschr.  1900.  Nr.  14. 

11.  Schnitzler,  J.,  Zur  Symptomatologie  des  DarmarterienverschlnsseB.    Wien.  med. 
Wochenschr.  1901.  Nr.  11/12. 

12.  Sievers,  R.,  Zur  Kenntnis  der  Embolie  der  Arteria  mesenterica  snperior.    Berlin, 
klin.  Wochenschr.  1902.  Nr.  9. 

18.   Sprengel,   Zur  Pathologie  der  Zirkulationsstörungen  im  Gebiet  der  Mesenterial- 
gefässe.   Arch.  f.  klin.  Chir.  67.  1902. 

14.  Stephan,  E.,  Autochthone  Thrombose  beider  Mesenterialarterien.     Diss.  München 
1896. 

15.  Talke,  L.,   Über  Embolie  und  Thrombose  der  Mesenterialgefftsee.    Beitr.  z.  klin. 
Chir.  38.  3.  1903. 

16.  Thorel,  Münch.  med.  Wochenschr.  1902.  S.  2102. 

Bei  den  Embolieeu  der  Mesenterialarterien,  wie  sie  neuerdings 
von  Aufrecht  (1),  Falkenberg  (4),  Ott  (10),  Borszöky  (2), 
Sievers  (12),  Deckard  (3),  Köster  (6)  und  mir  (16)  beschrieben  sind, 
stammen  die  Emboli  meistenteils  von  primären  Thrombenbildungen  des 
linken  Herzens,  wie  sie  sich  im  linken  Herzohr  oder  Ventrikel  oder 
auf  erkrankten  Klappen,  namentlich  bei  Mitralstenose  bilden,  her;  in 
anderen  Fällen  führen  losgerissene  thrombotische  Auflagerungen  der 
Aorta  bei  Arteriosklerose  (Deckart)  oder  aus  Aneurysmen  derselben 
(Sie  vers)  einen  embohschen  Verschluss  der  Mesenterialarterien  herbei, 
wobei  das  Haftenbleiben  der  Emboli  durch  gleichzeitige  Elrkrankungen 
des  Gefässes  begünstigt  wird. 

In  den  meisten  Fällen  tritt  dann  ein  Verschluss  der  Art.  mesen- 
terica  snperior,  entweder  ihres  Stammes  oder  ihrer  Aste  ein,  während 
eine  EmboÜe  der  Art.  mesenterica  inferior  seltener  ist;  von  letzterem 
Ereignis  sind  nach  Nothnagel^)  erst  6  Fälle  publiziert. 


1)  Nothnagel,  Die  Erkrankungen  des  Darms  in  Nothnagels  spez.  Patholog. 
und  Therapie  1908. 
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Ebenso  kommen  embolische  Verschliessungen  der  allerkleinsten, 
in  der  Darmwand  selbst  gelegenen  Arterienäste  selten  vor;  ausser 
H.  Meyer  (7)  hat  Michaelis  (8)  einen  solchen  Fall  beschrieben,  bei 
welchem  die  von  einer  Mitralendokarditis  aus  embolisierten  subserösen 
Darmarterien  so  zahlreich  waren  und  so  dicht  beieinander  lagen,  dass 
es  zu  «iner  hämorrhagischen  Infarzierung  mit  diphtherischer  Nekrose  etc. 
der  betroffenen  Darmabschnitte  kam;  solche  Fälle  sind  recht  selten; 
meistens  bilden  sich  bei  einer  Embolisierung  dieser  kleinsten  Darm- 
arterien nur  zirkumskripte  kleinere  embolische  Geschwüre  aus  (Noth- 
nagel). 

Weiterhin  hat  Talke  (15)  einen  Fall  beschrieben,  der  dadurch 
ausgezeichnet  war,  dass  neben  dem  embolischen  Verschluss  der  Darm- 
arterien eine  gleichfalls  auf  Hautembolieen.  beruhende  Purpura  vorhanden 
war ;  er  weist  zur  Erläuterung  seines  Falles  auf  ähnliche  experimentelle 
Beobachtungen  von  Panum  (Virch.  Arch.  25)  hin,  welcher  bei  Hun- 
den eine  Emulsion  von  äusserst  feinen  Waehskügelchen  dem  Blutstrom 
entgegen  in  die  Arteria  cruralis  injizierte  und  neben  multiplen  Embolieen 
der  grösseren  und  kleineren  Magen-Darmgefässe  gleichfalls  auf  Embolieen 
beruhende  Hautpetechien  sah. 

Gegenüber  den  Embolieen  kommen  Thrombosen  der  Mesen- 
terialarterien  seltener  vor;  sie  sind  zuerst  von  Litten  (Virch.  Arch.  63) 
gesehen,  neuerdings  von  Neutra  (9)  und  Stephan  (14)  beschrieben 
und,  was  ihre  Entstehung  anbelangt,  meist  durch  Erkrankungen  der 
Arterien  bedingt ;  in  anderen  Fällen  geben  Geschwülste  der  Bauchhöhle, 
verkalkte  Drüsenpakete  etc.  die  Ursache  für  die  Thrombosierung  der 
Mesenterialarterien  ab  und  endhch  kann  eine  solche,  wie  Stephans 
Fall  (14)  beweist,  auch  nach  atrophischer  Lebercirrhose  mit  Ikterus,  viel- 
leicht begünstigt  durch  die  pathologische  Blutbeschaffenheit  in  solchen 
Fällen,  zustande  kommen. 

Die  anatomischen  Folgeerscheinungen  des  Mesenterialarterienver- 
Schlusses,  die  sich  je  nach  dem  Sitz  und  der  Ausdehnung  desselben  in 
venöser  Hyperämie,  Odem  und  Blutungen  des  Darmes,  kurz  den  Er- 
scheinungen einer  umgrenzten  oder  ausgedehnten  hämorrhagischen  In- 
farzierung des  Darmes  mit  ihren  Folgeerscheinungen:  diphtherische 
Nekrose  des  Darmes,  Peritonitis  etc.  äussern,  sind  allgemein  bekannt, 
doch  finden  sich  auch  manchmal  Unterschiede  vor,  derart,  dass  das 
eine  Mal  ein  hämorrhagischer  Infarkt,  das  andere  Mal  nach  Sprengel  (13) 
eine  anämische  Gangrän  zustande  kommt. 

Bevor  wir  zur  Besprechung  dieser  anatomischen  Differenzen  über- 
gehen, müssen  wir  noch  der  Frage  näher  treten,  aus  welchen  Gründen 
überhaupt  bei  Verschluss  der  Mesenterialarterie  ein  Infarkt  zustande 
kommt,    zumal    die    Arteria    mesenterica    superior    bekanntlich    nicht 
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ZU  den  „anatomischen  Endarterien"  Cohnheims  gehört,  sondern 
im  Gegenteil  sehr  ausgedehnte  Verbindungen  mit  der  Mesenterica  in- 
ferior besitzt  und  andererseits  von  oben  her  durch  ihren  fiamus  gastroduo- 
denalis  mit  der  Arteria  coeliaca  anastoraosiert. 

Während  die  Annahme  von  Cohnheim,  dass  ein  Infarkt  nur 
bei  einem  gleichzeitigen  Verschluss  des  Stammes  oder  eines  Haupt- 
zweiges der  Art.  mesenterica  superior  und  eines  Astes  der  tiefer  ge- 
legenen kleineren  Arterien,  welche  sonst  den  KoUateralkreislauf  über- 
nehmen, zustande  kommen  kann,  diejenigen  Fälle  von  hämorrhagischer 
Infarzierung  des  Darmes  mit  Freibleiben  der  kleineren  Arterien  nicht 
erklärt,  haben  Litten  und  Faber  (Arch.  f.  klin.  Med.  16)  auf  Grund 
experimenteller  Untersuchungen  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  die 
Art.  mesenterica  superior,  wenn  auch  nicht  anatomisch,  so  doch  „funk- 
tionell" als  eine  Endarterie  aufzufassen  ist,  bei  welcher  in  Anbetracht 
ihres  ausgedehnten  Stromgebietes  im  Falle  eines  plötzhchen  Verschlusses 
die  aus  der  viel  unbedeutenderen  Mesenterica  inferior  und  pancreatica- 
duodenalis  einströmende  Blutmenge  zur  Ernährung  des  Darmes  nicht 
genügt ;  wohl  aber  strömt  in  solchen  Fällen  das  Blut  aus  dem  allerdings 
auch  mit  verringertem,  aber  immerhin  noch  positivem  Druck  versehenen 
Pfortadergebiet  rückläufig  in  die  Darmgefässe  ein,  so  dass  eine  venöse 
Hyperämie  und  Infarzierung  des  Gewebes  und  wegen  Mangels  arterieller 
Blutzufuhr  eine  Nekrose  desselben  die  Folge  ist. 

Zur  Erklärung  des  weiteren  Grundes,  warum  in  manchen  Fällen 
von  Mesenterialarterienverstopfung  keine  hämorrhagische  Infarzierung, 
sondern  eine  anämische  Gangrän  des  Darmes  zustande  kommt,  müssen 
wir  noch  auf  einige  experimentelle  Versuche  von  Kader  (5)  rekurrieren; 
derselbe  führte  bei  Tieren  eine  Reihe  von  Strangulationsversuchen  am 
Mesenterium  aus,  derart,  dass  ohne  irgendwie  das  Lumen  des  Darmes 
zu  beeinträchtigen,  bald  eine  sogen,  schwache,  bald  eine  starke  Stran- 
gulation des  Mesenterium  vorgenommen  wurde ;  in  ersterem  Falle  wurde 
die  strangulierende  Schnur  nur  bis  zu  dem  Momente  angezogen ,  wo 
sich  in  dem  ligierten  Mesenterialabschnitt  eine  deutliche  Abschwächung 
der  Arterienpulsation  und  AnfüUung  der  Venen  zeigte,  während  bei 
der  starken  Strangulation  jeder  Blutzu-  und  Abfluss  aufgehoben  wurde. 

Als  Resultat  dieser  Experimente  ergab  sich,  dass  bei  der  schwachen 
Strangulation  das  Bild  der  progressiven,  bis  zur  Nekrose  führenden 
venösen  Stauungshyperämie  des  Darmes  zustande  kam,  während  bei 
der  starken  Mesenterialumschnürung  eine  Anämie  des  Darmabschnittes 
mit  nachfolgender  Gangrän  die  Folge  war. 

Aus  diesen  Versuchen  wird  von  Sprengel  der  Schluss  gezogen, 
,,dass  bei  Verschluss  der  mesenteriellen  Arterien  und  Venen  die  anämische 
Gangrän  die  anatomische  Folge  sein  muss   und   bei  Verstopftmg  der 
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Arterien  oder  Venen  der  hämorrhagische  Infarkt  der  Darmwand  ge- 
wöhnhch  die  Folge  sein  wird*'  und  andererseits  erseheint  ihm  auch  der 
umgekehrte  Schluss  berechtigt,  „dass  wir  nämlich  überall  dort,  wo  wir 
anämischen  Brand  finden,  die  gleichzeitige  Verstopfung  von  Arterien 
und  Venen  annehmen  müssen,  und  dass  wir  andererseits  berechtigt 
sind,  die  Fälle  von  hämorrhagischem  Infarkt  auf  eine  Verstopfung  der 
Arterien  oder  Venen  zurückzuführen." 

Diese  Behauptung  widerspricht  einer  von  mir  während  des  Nieder- 
schreibens dieser  Zeilen  gemachten  Beobachtung,  wo  es  infolge  alleiniger 
Thrombose  eines  grösseren  Astes  der  Arteria  mesenterica  superior  zu 
einer  anämischen  Nekrose  eines  umfangreichen  Darmbezirkes  mit  kon- 
sekutiver Peritonitis  gekommen  war. 

Immerhin  ist  die  Unterscheidung  dieser  beiden  Vorgänge,  die  bei 
der  bisherigen  schematischen  Darstellung  der  Zirkulationsstörungen  im 
Gebiete  der  Mesenterialarterien  eine  zu  geringe  Berücksichtigung  erfahren 
hat,  von  prinzipieller  Wichtigkeit  und  sie  wirft  auch  auf  das  klinische 
Verhalten  dieser  Fälle  ein  gewisses  Licht,  indem  ein  Teil  derselben  mit 
ausgesprochenen  Darmblutungen  verläuft,  während  im  Symptomkomplex 
Ton  anderen  Fällen  das  ausgesprochene  Bild  des  Ileus  prävaliert  (Sprengel, 
Nothnagel). 

Auch  Deckart  ist  dieser  Unterschied  schon  aufgefallen,  doch 
konnte  er  die  Ursache  nicht  erklären,  warum  ein  Teil  der  Fälle  mit 
«türmischen  blutigen  Diarrhöen  und  ein  anderer  in  diametralem  Gegen- 
satze dazu  mit  vollständiger  Aufhebung  der  Kotpassage  verläuft. 

Sprengel  weist  nun  darauf  hin,  dass  diese  Differenz  des  klini- 
schen Krankheitsbildes  in  der  Verschiedenheit  des  pathologisch-ana- 
tomischen Befundes  begründet  liegt. 

Was  den  weiteren  Verlauf  des  Mesenterialarterienverschlusses  an- 
belangt, so  hängt  derselbe  im  wesentlichen  von  dem  Sitz,  der  Ausdeh- 
nung, der  SchneUigkeit  und  Beschaffenheit  des  Thrombus  ab,  doch  ist 
-der  Ausgang  im  allgemeinen  als  ein  ungünstiger  zu  betrachten,  da  ein 
Teil  der  Fälle  schon  sehr  rasch  nach  24—48  Stunden  unter  stürmischen 
Erscheinungen,  ein  anderer  über  kurz  oder  lang  mit  dem  Eintritt  der 
Peritonitis  zum  Exitus  gelangt;  nur  Talkes  Fall  zog  sich  mit  multiplen, 
schubweise  auftretenden  EmboUeen  der  kleinsten  Gefässe  und  einer 
terminalen  grösseren  Embolie  der  Hauptäste  der  Arteria  mesenterica 
superior  über  einen  Zeitraum  von  8  Wochen  hin. 

Immerhin  ist  eine  Wendung  zum  besseren  bei  hinreichender  Stärke 
des  KoUateralkreislaufes  nach  Nothnagel  in  denjenigen  Fällen  nicht 
gänzlich  ausgeschlossen,  wenn  das  verstopfte  Arteriengebiet  eine  geringe 
Ausdehnung  besitzt  oder   wenn   sich   die  Verschliessung  eines  grossen 
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resp.  des  Hauptstammes  sehr  langsam  vollzieht,  „so  dass  in  gleichem 
Zeitmasse  das  allmählich  anämisierte  Gebiet  von  den  Seitenbahnen  her 
entsprechend  mit  arteriellem  Blute  gefüllt  werden  kann.*' 

Mitteilungen  über  Heilungen  von  MesenterialarterienverschliesBungen 
liegen  ausser  den  von  Deckart  und  Nothnagel  zitierten  Beobach- 
tungen neuerdings  von  Ott  (10)  und  Aufrecht  (1)  vor,  doch  sei  be- 
merkt, dass  Angaben  über  Heilungen,  die  sich,  wie  diejenigen  der  zuletzt 
genannten,  lediglich  auf  klinische  Beobachtungen  stützen,  nur  iu  be- 
schränktem J^asse  beweisend  sind. 
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a)  Aortitis. 

Bei  der  Schwierigkeit  einer  genaueren  Umgrenzung  des  Entzün- 
dungsbegriffes werden  auch  heutzutage  unter  der  Bezeichnung  „Arte- 
riitis" Erkrankungsprozesse   an  den  Arterien  zusanimengefasst ,   deren 
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,, entzündliche'*  Natur  zum  Teil  noch  fraglich  ist.  Sehen  wir  von  den 
ausgesprochen  eitrigen  Arteriitiden  ab,  die  entweder  von  der  Intima  her 
bei  Anwesenheit  eines  bakteritischen  Pfropfes  oder  sekundär  durch  Fort- 
leituug  einer  parasitären  Entzündung  auf  die  Adventitia  entstehen  und 
anatomisch  mit  exsudativen  Vorgängen  verbunden  sind,  so  rechnet  man 
der  Arteriitis  im  weiteren  Sinne  auch  für  gewöhnlich  diejenigen  Pro- 
zesse zu,  die  man  als  Thromboarteriitis  bezeichnet  hat;  ob  di^ 
mit  Recht  geschieht,  bleibt  noch  dahingestellt  In  anderen  Fällen  herr- 
schen mehr  hypertrophische  oder  degenerative  Veränderungen  vor, 
während  die  eigentlichen  entzündlichen  Prozesse  nur  in  gewissen  Stadien 
der  Erkrankung  nachzuweisen  sind. 

Je  nach  dem  Sitze  der  „Entzündung"  wird  gewöhnlich  zwischen 
einer  Endarteriitis ,  Mesarteriitis  und  Periarteriitis  miterschieden,  doch 
ist  eine  scharfe  Abgrenzung  dieser  einzelnen  Zustände  um  so  weniger 
möglich,  als  sich  die  Entzündung  für  gewöhnhch  auf  die  ganze  Arterien- 
haut erstreckt. 

Auf  weitere  Einzelheiten  gehe  ich  nicht  näher  ein,  da  wir  uns  hier 
vorwiegend  mit  den  speziellen  Verhältnissen  zu  beschäftigen  haben,  doch 
möchte  ich  kurz  bemerken,  dass  kürzlich  noch  eine  experimentelle  Arbeit 
über  die  Entstehung  von  Intimaverdickungen  bei  künstlicher  Arteriitis 
(nach  Bepinselung  der  Arterien  mit  4^/o  Arg.  nitriq»  Lösung  resp.  Ter- 
pentinöl resp.  nach  perivaskulärer  Injektion  von  Bakterienaufschwem- 
mungen) von  Sumikawa  (Zieglers  Beitr.  34,  2,  1903)  erschienen  ist. 

Die  Frage,  ob  es  selbständige  Entzündungen  der  grossen  Arterien, 
insbesondere  eine  akute  Aortitis  gibt,  ist  noch  nicht  entschieden, 
doch  steht  die  Mehrzahl  aller  Forscher  dieser  Frage  ablehnend  g^en- 
über ;  in  früheren  Zeiten,  wo  man  diese  Ansicht  häufiger  vertrat,  ist  die 
Entzündungshyperäraie  der  Arterien  oft  mit  postmortaler  Blutimbihition 
verwechselt  worden,  doch  ist  auch  eine  Reihe  von  Beobachtungen  be- 
kannt geworden,  in  denen  der  Endocarditis  verrucosa  der  Herzklappen 
analoge  Wucherungen  der  Intima  der  Aorta,  Carotis,  Femoralis,  Brachi- 
al is  etc.  beschrieben  sind ;  in  allen  diesen  Fällen  lagen  mehr  oder  weniger 
reichliche,  warzige  polypöse  Erhebungen  vor,  die  sich  aus  einem  zell- 
reichen, gefässeführenden  Bindegewebe  mit  darauf  niedergeschlagenen 
Thromben  rekrutierten  und  somit  völlig  den  Bildern  bei  der  Endocar- 
ditis  verrucosa  entsprachen;  in  den  meisten  Fällen  waren  diese  Wuche- 
rungen im  Anfangsteile  der  Aorta  lokalisiert,  was  man  sich  aus  dem 
zunehmenden  Zellreichtum  der  Intima  derselben  gegen  das  Herz  hin  so 
erklären  suchte;  in  anderen  Fällen  schlössen  sich  die  Entzündungs- 
herde der  Aortenintima  an  ältere  sklerotische  Platten  an. 

Namentlich  französische  Forscher  (Huchard,  Löger)  haben  den 
Versuch  gemacht,  diese  Zustände  unter  der  Bezeichnung  „akute  Aortitis" 
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ZU  einem  selbständigen  Krankheitsbilde  zu  gestalten;  neuerdings  hat 
Thoinot  (40)  einen  (zweifelhaften;  Ref.)  Fall  von  akuter  Aortitis  nach 
Gesichtserysipel  beschrieben;  Bari 6  (12)  sah  bei  einem  15  jährigen  Kinde 
nach  Scharlach  eine  schwere  Aortitis  mit  nachfolgender  Stenose  der 
Aortenklappen  und  Korcz^nski  (29)  suchte  an  der  Hand  von  zwei 
klinisch  beobachteten  und  auch  sezierten  Fällen  zu  beweisen,  dass  die 
auf  den  Anfang  der  Aorta  beschränkte  Sklerose  in  gewissen  Fällen  als 
Folge  einer  überstandenen  Entzündung  der  Aorta  aufzufassen  sei.  Rom- 
berg erwähnt,  dass  auch  Curschmann  einen  Fall  von  Aortitis  nach 
Diphtherie  gesehen  hat. 

Dass  Infektionskrankheiten  die  Arterien  schädigen  können,  lässt 
sich  kaum  bestreiten;  so  ist  es  allgemein  bekannt,  dass  sich  bei  einer 
Keihe  von  akuten  Infektionskrankheiten,  namentlich  bei  Typhus,  Schar- 
lach, Diphtherie  etc.  kleiuzeihge  Infiltrate  in  der  Adventitia  der  Gefässe 
finden;  dass  auch  die  Intima  bei  Infektionskrankheiten  leiden  kann, 
haben  wir  bei  der  Besprechung  der  Thrombosen  der  Arterien  bei  In- 
fektionskrankheiten schon  gesehen,  doch  fragt  es  sich  doch  sehr,  ob 
,  diesen  zuletzt  genannten  Zuständen  ein  „entzündlicher' '  Prozess  zugrunde 
liegt;  das  trifft  auch  für  die  „Artöriite  grippale"  der  Franzosen  nach 
Influenza  zu. 

Für  die  Aorta  im  speziellen  neigen  die  meisten  Forscher,  wie 
Marchand,  Romberg  u.  a.  der  Ansicht  zu,  dass  es  sich  bei  der  von 
den  Franzosen  beschriebenen  akuten  Aortitis  nicht  um  ein  Leiden  sui 
generis  handelt,  sondern  dass  dieselbe  den  Anfangsstadien  der  gewöhn- 
lichen chronischen  Endarteriitis  gleicht,  und  für  die  warzigen  Wuche- 
rungen insbesondere  lässt  sich  konstatieren,  dass  dieselben  nichts  anderes 
als  organisierte  Thromben  sind. 

Das  trifft  auch  für  jene  nicht  so  seltenen  Fälle  zu,  wo  die  warzigen 
Wucherungen  der  Intima  von  infektiösen  Klappenerkrankungen  des 
Aorten-  oder  Pulmonalostiums  auf  die  Aorta  (Marchand)  oder  die  Pul- 
nionalis  (Orth)  fortgeleitet  sind;  ich  habe  solche  Fälle  auch  gesehen 
und  stimme  Marchand  bei,  der  meint,  dass  der  ganzen  Art  der  Ver- 
breitung dieser  sog.  verrukösen  Aortitis  „eine  Art  direkter  Einimpfung 
einer  Schädlichkeit"  von  parasitären  Klappen erkrankungen  aus  zugrunde 
liegt.    Auch  Kaufmann  spricht  sich  ähnlich  aus. 

Während  wir  somit  das  Vorkommen  von  selbständigen  Intima- 
entzündungen  der  grossen  Gefässe,  insbesondere  der  Aorta  leugnen 
müssen,  kommen  solche,  wenn  auch  weniger  auf  kleine  umschriebene 
Stellen  beschränkte,  als  mehr  gleichmässige,  die  ganze  oder  nahezu  die 
ganze  Zirkumferenz  des  Gefässes  einnehmende  Entzündungen  in  Gestalt 
von  zelligen  Verdickungen  der  Intima  der  kleineren  Gefässe  öfters  vor; 
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von  diesen  hat  uns  zunächst  die  zum  Verschluss  der  Gefässe  führend« 
Endarteriitis  obliterans  von  Friedländer  zu  beschäftigen. 

b)  Endarteriitis  obliterans  (Friedl&nder)  oder  produotira  (Orth). 

Unter  Arteriitis  s.  Endarteriitis  obliterans  {Friedländer)  od« 
Endarteriitis  productiva  (Orth)  versteht  man  eine  an  den  mittleren  und 
kleineren  Arterien  vorkommende  Erkrankung,  deren  hervorstechendste 
Eigentümlichkeit  in  einer  zunehmenden  Verdickung  ihrer  Intima  besteht; 
diese  wird  dadurch  hervorgerufen,  dass  in  derselben  ein  anfangs  zeQ- 
reiches  und  weiches  Granulationsgewebe  entsteht,  welches  später  in  äise^ 
riges  Bindegewebe  umgewandelt  wird,  so  dass  es  je  nach  der  Ausbreitung 
des  Prozesses  zu  einer  Verengerung  oder  einem  Verschluss  des  Greffissee 
kommt. 

Neben  diesen  Vorgängen,  die  sich  an  etwas  grösseren  Grefä^en 
überdies  behufs  Ernährung  des  neugebildeten  Gewebes  auch  mit  einer 
ausgesprochenen  Gefässentwickelung  in  der  Intimawucherung  verbinden, 
treten  ähnliche  Veränderungen  von  zelliger  Infiltration  und  Vaskulari- 
sation auch  in  den  übrigen  Gefässwandschichten  auf,  so  dass  auch  diese 
schliesslich  fibrös  entarten  und  das  betreffende  Gefäss  imter  völliger 
Aufhebung  seiner  Strukturverhältnisse  in  einen  fibrösen  resp.  hyalinen 
Strang  verwandelt  wird. 

Ihrer  Stellung  nach  stellt  diese  Gefässerkrankung ,  die  sich  von 
der  Atheromatose  durch  das  Fehlen  einer  Verfettung  und  Verkalkung 
der  Intimawucherung  unterscheidet,  ein  Analogen  zu  derjenigen  Gefäss- 
Veränderung  dar,  wie  sie  in  gleicher  Weise  auch  bei  der  sog.  Organi- 
sation des  Thrombus  und  beim  Verschluss  der  Gefässe  nach  Ligatur 
zustande  kommt. 

Nachdem  Heubner  (23)  im  Jahre  1874  und  Friedländer  (15) 
1876,  (fer  erstere  bei  Syphilis,  der  letztere  bei  vielen  mit  interstitiell  entr 
zündlichen  Wucherungsprozessen  verbundenen  Organerkrankungen  diese 
Gefässveränderungen  zuerst  beschrieben  haben,  hat  sich  die  Erkenntnis 
zunehmends  gemehrt,  dass  die  Endarteriitis  obliterans  der  kleineren 
Arterien  eine  weitverbreitete  Affektion  darstellt,  die  unter  den  verschie- 
densten Bedingungen  sowohl  bei  spezifischen,  als  nicht  spezifischen  £r> 
krankungen  für  gewöhnlich  als  eine  sekundäre  Erscheinung  angetroffen 
wird. 

Das  Vorkommen  dieser  obliterierenden  Endarteriitis  bei  allen 
phthisischen  und  chronisch  pneumonischen  Zuständen  der  Lungen,  ihre 
Bedeutung  für  den  Verschluss  der  Gefässe  in  tuberkulösen  Kavernen, 
ihr  Auftreten  bei  schrumpfenden  Nephritiden  sowie  bei  allen  chronischen 
Indurations-  und  Geschwürsprozessen  sowie  in  vielen  Geschwülsten  ist 
zu  bekannt,  als  dass  ich  darauf  näher  einzugehen  brauche. 
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Findet  sich  in  der  neueren  Literatur  auch  keine  Arbeit  vor,  die 
sich  speziell  mit  diesem  Gegenstand  befasst,  obwohl  bezüglich  der  Be- 
deutung des  Auftretens  dieser  Gefässveränderung  noch  manche  Fragen 
ihrer  Lösung  harren,  so  wird  die  Endarteriitis  obhterans  doch  auch  in 
vielen  Mitteilungen  aus  der  neueren  Zeit  erwähnt,  so  dcuss  das  Gebiet 
ihres  Vorkommens  eine  Verbreiterung  erfahren  hat.  . 

So  beschreibt  Sternberg  (39)  die  AfEektion  bei  Karbolgangrän 
und  in  vier  Fällen  von  Mal  perforant  du  pied,  Dinkler  (11),  Wolters  (50), 
Raymond  (34)  u.  a.  sahen  sie  bei  Sklerodermie,  Thorn  (41)  und  Ledder- 
hose (31)  bei  der  Entstehung  der  Gelenkganglien  und  Guttknecht  (19), 
J  o  r  e  s  (26)  und  Home  (24)  haben  das  Vorkommen  einer  Endarteriitis  obli- 
terans in  Strumen  erwähnt.  Sehr  verbreitet  ist  diese  Affektion  auch  bei  zahl- 
reichen Erkrankungen  des  Zentralnervensystems,  wie  multiple  Sklerose 
—  Borst  (6)  — ,  Myelitis  transversa —  Kiewlicz(27)  — ,  Polyneuritis  — 
Sorgo  (37)  — ,  Gehirncysticerken  —  Askanazy  (1)  —  u.  s.  w. 

Haben  wir  es  bei  allen  diesen  Erkrankungen  mit  Vorgängen  an 
den  Arterien  zu  tun,  die  als  Ausdruck  einer  Beteiligung  derselben  an 
knankhaften  Veränderungen  ihres  Nachbargewebes  gedeutet  werden 
müssen,  so  kommen  ähnliche  Verdickungen  der  Intima  aber  auch  als 
primäre  Wucherungen,  wie  in  klassischer  Weise  beim  Verschluss  des 
Ductus  Botalli  oder  der  Nabelgefässe  vor,  obwohl  man  hier  bei  dem 
Fehlen  entzündlicher  Prozesse  nicht  von  einem  eigentlichen  Entzündungs- 
Torgang  sprechen  dürfte,  doch  ist  es  keineswegs  leicht,  „im  einzelnen 
Falle  bestimmt  die  Grenze  zwischen  eigentlich  chronisch  entzündUchen 
Veränderungen  und  einfachen,  durch  veränderte  Strömungsverhältnisse 
bedingten  Gewebswucherungen  zu  ziehen*'  (Marchand). 

Dieser  Kategorie  von  Intimaverdickungen  dürften  wohl  auch  die 
so  häufig  zu  beobachtenden  Verbreiterungen  und  Wulstungen  der  Intima 
bei  den  Uteringefässen  zuzurechnen  sein,  die  wegen  ihres  häufig  wech- 
selnden Füllungszustandes  auch  häufig  Tonusveränderungen  ihrer  Wan- 
dung unterliegen. 

c)  Endarteriitis  obliterans  (Winiwarter). 

unter  den  verschiedenen  an  den  Extremitäten  vorkommenden  und 
auf  Gefässerkrankungen  beruhenden  Gangränformen  gibt  es  eine  be- 
sondere Form  von  spontaner  Gangrän,  die  Winiwarter  (48)  wegen  ihres 
Auftretens  bei  kräftigen  und  sonst  gesunden  Individuen  im  mittleren 
Lebensalter  und  wegen  gewisser  histologischer  Besonderheiten,  durch 
welche  sich  die  erkrankten  Gef ässe  von  dem  übhchen  Verhalten  arterio- 
sklerotischer Gefässe  unterscheiden  sollen,  aus  der  Gruppe  des  arterio- 
sklerotischen Extremitätenbrandes  ausgeschieden  hat. 
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Klinisch  zeichnet  sich  das  Krankheitsbild  dadurch  aus,  dass  vor- 
wiegend Männer,  seltener  Frauen,  die  zwischen  dem  30. — 50.  L#ebenß- 
jabre  stehen  und  sonst  keine  Andeutung  von  Arteriosklerose  zeigen, 
meistens  an  den  unteren,  gelegentlich  aber  auch  an  den  oberen  Extre- 
mitäten —  Hadden  (20)  — ,  oder  an  beiden  zugleich  —  Will  (46)  — 
einen  Brand  erwerben,  der  für  gewöhnlich  ohne  Neigung  zur  Demar- 
kation kontinuierhch  von  der  Peripherie  nach  aufwärts  fortschreitet  und 
nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  unter  dem  Bilde  der  Sepsis  zum 
Tode  führt. 

Dabei  setzt  der  Prozess  stets  an  den  peripheren  Enden  der  Arterien 
ein  und  schreitet  von  hier  aus  nach  aufwärts  fort,  während  die  Haupt- 
Stämme,  wie  Femoralis  oder  BrachialiSj  seltener  und  erst  später  ergiiften 
werden. 

Im  übrigen  stellt  die  GefässaSektion ,  welche  in  seltenen  Fällen 
auch  an  symmetrisch  gelegenen  Extremitäten  zur  Entwickelung  kommen 
kann  —  Sternberg  (39)  —  ein  ausgesprochen  chronisch,  seltener  rasch 
—  Widenmann  (46)  —  verlaufendes  Leiden  dar,  das  mit  mehr  oder 
weniger  heftigen  rheumatoiden  Schmerzen,  Parästhesieen  und  Ameisen- 
kriechen verbunden  ist;  ausser  diesen  Schmerzempfindungen,  die  ent- 
weder nach  kurzer  Zeit  des  Gehens  aufzutreten  pflegen  und  nach  einer 
Ruhepause  wieder  schwinden  oder  sich  auch  in  krampfhaften  Zosammen- 
ziehungen  der  Muskeln  äussern,  klagen  die  Patienten  über  Frösteln  und 
Kältegefühl  in  den  Extremitäten  und  ist  namentlich  in  den  späteren 
Stadien  der  Erkrankung,  wenn  es  zu  Muskelatrophieen  kommt,  auch 
eine  gewisse  Schwäche  bei  Bewegungen  zu  bemerken;  dieser  Zustand, 
wo  die  Patienten  wegen  der  starken  brennenden  Schmerzen  in  dem  er- 
krankten Beine  hinken,  wird  bekanntlich  als  „Claudication  intermittente" 
bezeichnet. 

Untersucht  man  die  erkrankten  GUeder^  so  fühlen  sich  dieselben 
kühl  an,  sie  sind  blass  oder  cyanotisch,  eventuell  auch  ödematös,  wobei 
man  die  Gefässe  als  stark  verdickte,  harte  imd  pulslose  Stränge  fühlen 
kann.  Daneben  kommen  nach  v.  Schrötter  auch  blaurote  fleckige 
Hautverfärbungen  vor,  die  einige  Tage  nach  ihrem  Auftreten  infolge 
Abstossung  der  Epidermis  in  oberflächliche  Verschorfungen  übergehen. 

Nach  2 — 5 jährigem  Bestände  des  Leidens,  welches  von  vorüber- 
gehenden Besserungen  unterbrochen  sein  kann,  kommt  es  meist  auf 
Grund  einer  geringen  äusseren  Veranlassung  zum  Eintritt  der  Gangrän, 
die,  falls  es  zu  keiner  Demarkation  mit  spontaner  Abstossung  einzelner 
Teile  kommt,  wegen  ihrer  stetig  fortschreitenden  Ausbreitung  das  Schicksal 
der  Extremität  besiegelt ;  aber  auch  in  denjenigen  Fällen,  wo  chirurgische 
Hilfe  in  Anspruch  genommen  wird,  wird  der  Patient  von  seinem  Leiden 
gewöhnlich  nicht  erlöst,  da  der  Krankheitsprozess  selbst  nach  einer  Ruhe- 
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deren  genauere  Wiedergabe  ich  verzichten  kann,  da  die  von  ihnen  erhobenen  Befunde 
und  Erklärangsyersuche  sich  fast  in  allen  Ponkten  mit  denjenigen  von  v.  Wini- 
warter  decken. 

Im  Jahre  1895  erschien  dann  aus  der  Klinik  von  Zoege  von 
Manteuffel  eine  grössere  Arbeit  von  Weiss  (44),  der  dagegen  zu 
einer  wesentlich  anderen  Auffassung  des  Prozesses  kam. 

Weiss  konnte  in  seinen  Fällen,  die  klinisch  genau  so,  wie  die  bisher  beschrie- 
benen verliefen,  schon  makroskopisch  in  den  befallenen  Extremitätenaiiierien  überall 
Thrombosen  konstatieren  und  glaubt  auf  Grund  seiner  histologischen  Untersuchungen 
annehmen  zu  dflrfen,  dass  der  Verschluss  der  Gefftsslumina  nicht  im  Sinne  von  v.  W ini- 
wart er  durch  die  Produkte  einer  primären  obliterierenden  Endarteriitis,  sondern  durch 
den  bindegewebigen  Ersatz  von  obturierenden  Thromben  zustande  kommt ;  er  verwertet 
fdr  diese  Annahme  den  Befund  von  regellos  in  der  Obturationsmasse  eingeschlossenem 
Blutpigment  und  konnte  überdies  in  zwei  Fällen  in  der  Arteria  poplitea  den  Übergang 
des  Bindegewebes  in  die  noch  in  der  Organisation  befindlichen  Thromben  direkt  ver- 
folgen ;  da  sich  die  Thrombose  nicht  gleichzeitig  in  dem  gesamten  Gefässe  zu  entwickeln 
pflegt,  sondern,  in  den  peripheren  Abschnitten  ihren  Anfang  nehmend,  allmählich  in 
zentraler  Richtung  weiterschreitet,  so  fallen  auch  die  histologischen  Bilder  nach  Weisa 
verschieden  aus,  so  dass  es  in  der  Peripherie  bereits  zur  narbigen  Umwandlung  der 
Thromben  und  zur  Ausbildung  neuer  sekundärer  Gefftsslumina  im  Lumen  des  alten  Ge- 
fftsses  gekommen  sein  kann,  während  in  den  zentralen  Gefässgebieten  erst  die  Bilder 
kürzlich  vollendeter  Organisation  oder  sogar  noch  unorganisierte  Thromben  in  den  Ge- 
f&ssen  nachzuweisen  sind. 

Auf  Grund  dieses  regelmässigen  Verhaltens  spricht  Weiss  die 
Ansicht  aus,  dass  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  auch  in  den  anderen 
bisher  beschriebenen  Fällen  der  Gefässverschluss  durch  Thrombenorga- 
nisation  entstanden  ist;  er  weist  im  übrigen  darauf  hin,  dass  schon 
Friedländer  die  Gleichartigkeit  der  von  ihm  beschriebenen  End- 
arteriitis obliterans  mit  den  Vorgängen  bei  der  Organisation  der  Thromben 
betont  und  hervorgehoben  hat,  dass  die  anatomischen  Bilder  der  End- 
stadien der  beiden  Prozesse  in  nichts  Wesentlichem  voneinander  unter- 
schieden sind. 

Aber  auch  bezüglich  der  Ursache  dieser  Gefässthrombose  kommt 
Weiss  auf  Grund  seiner  histologischen  Untersuchungen  über  die  Be- 
scbafEenheit  der  Gefässwand  zu  einem  von  v.  Winiwarter  und  den 
übrigen  Autoren  abweichenden  Resultat. 

In  dieser  Hinsicht  stellte  er  zunächst  in  seinen  FftUen  fest,  dass  zwischen  dem 
zellreichen  und  gefässhaltigen  Bindegewebe,  welches  das  Gefftsslumen  obtnrierte  und 
die  Thromben  durchsetzte,  sowie  der  Membrana  elastica  interna  des  Gefässes  noch  ein 
schmftlerer  oder  breiterer  Streifen  von  sklerotischem  Bindegewebe  lag,  der  durch  seine 
Zellarmut,  seine  absolute  Gefässlosigkeit  und  den  Mangel  an  Blutpigment  von  der  im 
Innern  des  Gefässes  liegenden  Gewebsmasse  abgehoben  war.  Da  sich  aber  auch  jenseits 
der  £1astica  interna,  zwischen  dieser  und  der  Media  ein  Bindegewebsstreifen  von  der 
gleichen  Struktur  befand,  so  kommt  Weiss  zu  dem  Schluss,  dass  in  seinen  FfiUen  dem 
Eintritt  der  Thrombose  eine  beträchtliche  diffuse  Bindegewebsentwickelung  in  der  Intim  a 
vorangegangen  und  die  Gefässwand  somit  Sitz  einer  diffusen  Arteriosklerose  gewesen 
war.  Hiermit  stimmte  auch  das  Verhalten  der  übrigen  Gefäss wandschichten  überein, 
indem  sowohl  die  Media  als  Adventttia  der  thrombosierten   und  nicht  thrombosierten 
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Gefössabschnitte,  an  letzteren  Stellen  allerdings  in  minder  aasgeaprochenem  Grade,  eine 
ausgiebige  Vaskularisation  and  Infiltratton  mit  Lenkocyten  erkennen  Hess. 

Ganz  die  gleichen  Verftnderungen  wiesen  auch  die  kleineren  Arterien  nnd  Venen 
auf;  auch  hier  war  die  Intima  durch  Einschiebung  einer  zellreichen  Gewebsmaase 
zwischen  Endothel  und  Media  bedeutend  verdickt  und  fanden  sich  bald  obtarierend«, 
bald  wandständige  Thromben  vor,  die  sich  in  verschiedenen  Stadien  der  bindegewebigen 
Substitution  befanden. 

Aus  allen  diesen  Verhältnissen  geht  nach  Weiss  hervor,  dass  die 
Statuierung  einer  primären  Endarteriitis  obliterans  der  Extremitäten- 
arterien  nicht  genügend  begründet  ist  und  dass  sich  die  Befunde  auch 
durch  Thrombenbildung  und  deren  Folgezustände  erklären  lassen.  Unter 
diesen  Gesichtspunkten  reiht  Weiss  diese  Fälle  von  Extremitäteugan- 
grän  in  die  grosse  Gruppe  der  senilen  Gangrän  ein,  d.  h.  jener  Gruppe 
von  spontaner  Gangrän,  deren  Entstehung  in  sklerotischen  Verände- 
rungen der  Wand  zu  suchen  und  von  Zoege  von  Manteuffel  als 
„Angiosklerotische  Gangrän*'  bezeichnet  ist. 

Gegen  diese  von  Weiss  und  später  von  Zoege  von  Manteuffel 
(53,  54),  Wilonski  (47),  Bunge  (8)  und  Wulff  (51)  vertretene  An- 
schauung,  dass  als  die  Hauptsache  und  das  Primäre  des  ganzen  Pro- 
zesses eine  Thrombenbildung  für  die  ObUteration  des  Gefässlumens  ver- 
antwortlich zu  machen  wäre,  hat  Borchard  (5)  in  einer  1897  erschienenen 
Arbeit  protestiert;  er  weist  die  Ansicht,  dass  es  sich  in  den  Obturations- 
massen  der  Gefässe  um  die  Produkte  einer  einfachen  Organisation  von 
Thromben  handle,  zurück  und  gibt  auf  Grund  der  mikroskopischen 
Untersuchung  von  sechs  Fällen  in  Übereinstimmung  mit  v.  Win i warter 
an,  dass  das  Wesen  der  zum  Verschlusse  der  Arterie  führenden  Er- 
krankung in  einer  Wucherung  des  Endothels  mit  Bildung  spindelförmiger 
Zellen  und  leicht  streifigem  Bindegewebe,  also  einer  wirkhchen  End- 
arteriitis, zu  suchen  sei;  er  schlägt  vor,  diese  Erkrankung  als  primäre 
Endarteriitis  obliterans  oder  noch  besser  als  primäre  Endarteriitis  pro- 
ductiva  zu  bezeichnen  und  bemerkt,  dass  sich  diese  Gefässverändenmg, 
ungeachtet  mancher  Ahnüchkeiten  und  Anklänge  an  die  vonHeubner 
beschriebene  Form  der  syphilitischen  Endarteriitis  obliterans  doch  von 
derselben  durch  das  Fehlen  einer  Mitbeteiligung  der  äusseren  Gefäss- 
wandschichten  unterscheide. 

Ausser  diesen  beiden  Anschauungen,  die  miteinander  konkurrieren, 
liegen  noch  zwei  weitere  Erklärungsversuche  über  diese  Gefässerkrankong 
von  Widenmann  (45)  und  Sternberg  (38)  vor;  der  erstere,  welcher 
die  Ursache  des  ganzen  Prozesses  in  einer  chronischen  Entzündung  in 
der  Umgebung  der  Gefässscheiden  sieht,  nimmt  an,  dass  es  infolge  der 
starken  Verengerung  der  Gefässe  zunächst  zu  einer  Stase  in  den  Kapil- 
laren und  Venen  und  schliessUch  auch  zu  einer  arteriellen  Gefässthrom- 
bose  kommt.    Da  die  von  ihm  beobachteten  beiden  Fälle  aber  klinisch 


Eodarteriitis  obliterans  (Winiwarter)  bei  Zehengangrän.  961 

pause  von  mehreren  Jahren  nach  der  Operation  wieder  an  derselben 
oder  auch  an  einer  anderen  Extremität  in  derselben  Weise  beginnen 
kann. 

Über  die  Art  der  Gefässveränderung ,  welche  dieser  Krankheit 
pathologisch-anatomisch  zugrimde  liegt,  sind  die  Ansichten  noch  geteilt. 
Da  die  grundlegende  Arbeit  über  diesen  Gegenstand  1879  von  F.  v.  Wi  ni- 
w arter  erschienen  ist,  so  führj  ich  dieselbe  in  Kürze  an. 

Winiwarter  beobachtete  einen  57jährigen  kräftigen  Mann,  der 
infolge  seines  Militärdienstes  schon  seit  Jahren  wiederholten  Erkältungen 
und  Durchnässungen  ausgesetzt  gewesen  war  und  schon  seit  12  Jahren 
an  rheumatischen  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten  litt.  Da  sich 
sein  Leiden  trotz  aller  Behandlungsversuche  stetig  verschlimmerte  und 
schliesslich  zu  einem  Brand  der  Zehen  führte,  so  nahm  v.  Winiwarter 
die  Amputation  des  Beines  vor. 

Als  Ursache  des  Brandes  Hess  sich  an  den  schwieUg  umscheideten 
und  strangförmig  verklebten  Arteriae  tibialis  postica,  peronea  und  plan- 
tares, sowie  stellenweise  auch  an  den  knotig  verdickten  Venae  plantares 
eine  hochgradige  Verengerung  resp.  ein  Verschluss  der  Gefässlumina 
durch  eine  nachgiebige,  weitmaschige  Obturationsmasse  konstatieren. 

Mikroskopisch  wird  die  Gefässveränderung  nach  v.  Winiwarter 
durch  eine  eigentümliche  Wucherung  der  Intima  beherrscht,  welche  gleich- 
massig  gegen  das  Innere  des  Arterienlumens  weiterschreitet,  dasselbe 
verengt  und  ohne  Neigung  zu  regressiven  Metamorphosen  durch  Bil- 
dimg einer  zellreichen  Fasermasse  einen  Gefässverschluss  bedingt. 

Bei  diesen  Vorgängen  treten  zu  Anfang  des  Prozesses  nach  innen 
von  der  Elastica  in  Form  von  konzentrischen  Ringen  neue  Zellen  auf, 
deren  innerste  Lagen  unter  Annahme  von  Spindelformen  in  Fasern  über- 
gehen ;  ist  das  Gefässlumen  auf  diese  Weise  von  einer  äusserst  zellreichen 
Gewebsmasse  ausgefüllt,  welche  im  wesentlichen  aus  runden,  stem-  und 
spindelförmigen  Zellen  nebst  schmalen  Streifen  einer  hellen,  zartgefaserten 
Interzellularsubstanz  besteht,  so  treten  in  der  Obturationsmasse  zahl, 
reiche  runde  oder  unregelmässige,  rote  Blutkörperchen  führende  Spalten 
und  Lücken  und  später  auch  deutliche  Gefässlumina  mit  Endothel- 
begrenzung  auf,  um  welche  auch  die  Anlage  einer  umgrenzenden  Ring- 
XDUskulatur  zu  bemerken  ist.  Auf  diese  Weise  nimmt  die  faserige,  das 
Gefässlumen  verschliessende  Gewebsmasse  schliesslich  infolge  der  zahl- 
reichen in  ihr  auftretenden  Spalten  und  Gefässe  einen  kavernomartigen 
Charakter  an. 

Bezüglich  der  Bedeutung  dieser  Gefässneubildung  innerhalb  der 
alten  Gefässe  spricht  v.  Winiwarter  die  Ansicht  aus,  dass  dieselbe 
nicht  auf  erweiterte  und  in  die  Obturationsmasse  eingedrungene  Kapil- 
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laren  zu  beziehen,   sondern  auf  eine  Einwühlung  des  Blutes  zur  Eröff- 
nung neuer  Bahnen  in  der  Obturationsmasse  zurückzuführen  ist. 

Diesen  Fällen  mit  solider  strangförmiger  Umwandlung  des  Grefässes 
stehen  andere  gegenüber,  wo  sich  die  Wucherung  der  Intima  nur  auf 
eine  Seite  der  Wand  beschränkt,  so  dass  dann  ein  grösserer,  meist  un- 
regelmässiger  Spaltraum  offen  bleibt,  der  wiederum  von  einer  neuen 
elastischen  Membran  umgeben  wird;  gleichzeitig  kann  es  in  solchen 
Fällen  auch  nach  aussen  gegen  die  Media  zu  zum  Auftreten  mehrfacher 
elastischer  Lamellen  kommen,  ein  Vorgang,  der  auch  von  Schrott  er 
in  Nothnagels  spezieller  Pathologie  durch  eine  Zeichnung  abge- 
bildet ist. 

In  späteren  Erkrankungsstadien  bricht  die  Intimawucherung  durch 
die  elastischen  Grenzmembranen  „türflügelartig  nach  den  Seiten  und 
nach  aussen"  durch,  so  dass  auch  die  ganze  Media  mit  Rundzellen  über^ 
flutet  wird. 

Neben  diesen  Hauptveränderungen  kann  es  in  den  verengten  Ge- 
fässen  auch  zu  Thrombenbildung  kommen,  doch  misst  v.  Wini warter 
derselben  nur  eine  nebensächliche  RoUe  und  bezüglich  des  definitiven 
Gefässverschlusses  jedenfalls  keine  grössere  Bedeutung  zu. 

Eine  ähnliche  Wucherung  der  Intima,  wie  in  den  Arterien,  aber 
in  minder  hochgradiger  Ausdehnung  fand  v.  Winiwarter  auch  in  den 
Venen  und  zwar  namentUch  an  den  Klappenstellen  derselben  sowie  den 
ihnen  zugekehrten  Wandabschnitten  und  endlich  auch  in  den  Arterien- 
verzweigungen des  Nervus  tibiaUs  posticus  vor. 

Auf  Grund  dieser  histologischen  Untersuchungsresultate  nimmt  er 
an,  dass  die  Ursache  der  Gangrän  in  seinem  Falle  durch  eine  von  der 
gewöhnlichen  Gefässsklerose  unterschiedene  Gefässerkrankung  hervor- 
gerufen sei,  deren  Wesen  in  einer  zur  Verengerung  resp.  Verschliessung 
des  Gefässlumens  führenden  Wucherung  der  Endothelien  besteht;  im 
Gegensatz  zu  der  sekundären  und  im  Anschluss  an  Entzündungen,  in- 
durative  Prozesse  etc.  entstehenden  Friedländerschen  Endarteriitis  ob- 
literans  an  den  kleinen  und  kleinsten  Gefässen,  fasst  er  aber  die  von 
ihm  beschriebene  Form  als  eine  auch  an  grösseren  Gefässen  vorkom- 
mende primäre  obliterierende  Endarteriitis  auf. 

Seit  dieser  Mitteilung  von  v.  Winiwarter  haben  sich  verschiedene 
Forscher  mit  dieser  eigenartigen  Gefässerkrankung  und  der  durch  sie 
bedingten  Spontangangrän  beschäftigt. 

Ausser  Billroth  (4),  der  aaf  Grund  zweier  klinisch  ähnlich  gelagerter  FUle 
eine  neue  Bezeichnung  dieser  Spontangangr&n  als  ,6angraena  ex  endarfceriitide  hjper- 
plastica'  aufstellte,  haben  zunächst  Burow  (9)  1S83,  Will  (46)  1886  und  Hadden  (20) 
1888  die  anatomischen  Angaben  v.  Winiwarter  bestätigt;  ihnen  folgten  dann  kurz 
nacheinander  die  Mitteilungen  von  Riedel  (35)  1888  und  Wi  den  mann  (45)  1892,  auf 
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Erkrankung  gewöhnlich  kräftige  und  sonst  völlig  gesunde  Individuen 
in  der  vorarteriosklerotisehen  Zeit  befällt  und  sich  in  der  Regel  auf  ganz 
bestimmte  Gefässe,  wie  z.  B.  nur  auf  die  Äste  der  Arteria  tibialis  posüca 
beschränkt,  während  sie  die  übrigen  Gefässbezirke  unverändert  lässt; 
daneben  wird  auch  das  eigentümliche  „Verbackensein"  des  ganzen  er- 
krankten Gefässbündels  als  eine  Eigentümlichkeit  hervorgehoben,  die 
der  Erkrankung  ein  besonderes  Gepräge  verleihen  soll. 

Gegen  eine  einfache  Identifizierung  der  Erkrankung  mit  der  ge- 
wöhnlichen Arteriosklerose,  wie  sie  von  Zoege  von  Manteuffel, 
Weiss,  Bunge  u.  a.  vertreten  wird,  wird  von  der  gegnerischen  Seite 
vor  allem  auch  das  Fehlen  von  Degenerationserscheinungen,  wie  Ver- 
fettimg und  Verkalkung  angeführt;  immerhin  trifft  dies  nicht  regelmässig 
zu,  da  Weiss  und  Borchard  gelegentlich  auch  Verkalkungen  in  der 
Media  konstatieren  konnten;  auch  v.  Schrötter  konnte  sich  in  einem 
Falle  in  einer  Arteria  tibialis  antica  von  der  Bildung  echten  Knochens 
mit  zwischen  den  Knochenspangen  gelegenem  Fettmark  in  der  das  Ge- 
fäss  verschliessenden  Gewebsmasse  überzeugen  und  hat  diesen  Befund 
auch  in  seiner  Bearbeitung  der  Gefässkrankheiten  in  Nothnagels 
spezieller  Pathologie  durch  eine  Zeichnung  illustriert. 

Als  weiteres  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  der  v.  Wini- 
w  a  r  t  e  r  sehen  Endarteriitis  obliterans  und  der  Arteriosklerose  hat 
Wilonski  (47)  das  differente  Verhalten  des  elastischen  Gewebes  in  den 
Gefässwandschiehten  hervorgehoben  und  bei  der  stark  hervortretenden 
Neigung  desselben  zur  Vermehrung  bei  der  obliterierenden  Endarteriitis 
vorgeschlagen,  dass  man  dieselbe  als  „Arteriitis  elastica**  bezeichnen 
soll;  endUch][^hat  auch  v.  Wartburg  (43)  eine  Gleichstellung  dieser 
Oefässerkrankung  mit  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose  abgelehnt. 

Bezüglich  der  weiteren  Frage  über  eine  eventuelle  Abgrenzung  der 
V.  W ini war terschen  Endarteriitis  obliterans  von  der  histologisch  ähn- 
lichen und  durch  Lues  bedingten  Form  der  obliterierenden  Gefässent- 
zündung  gibt  Borchard  (5)  an,  dass  betreffs  der  lutimawucherung 
bei  beiden  keine  charakteristischen  Unterschiede  nachzuweisen  sind, 
während  sich  in  der  Media  insofern  ein  differentes  Verhalten  bemerk- 
bar macht,  als  die  zellige  Infiltration  derselben  bei  der  syphilitischen 
Endarteriitis  viel  reichlicher  und  ausgedehnter  als  bei  der  v.  Wini- 
w  arter  sehen  Form  zutage  tritt.  Wilonski  gibt  dasselbe  an  und  legt 
auch  darauf  ein  Gewicht,  dass  das  Verhalten  des  elastischen  Gewebes 
bei  beiden  verschieden  ist. 

Wenn  es  nun  auch  vielleicht  gestattet  ist,  auf  Grund  dieser  histo- 
logischen Unterschiede  die  V.  Winiwartersche  Endarteriitis  obliterans 
von  der  Arteriosklerose  und  andererseits  der  syphilitischen  Arteriitis 
abzutrennen,  obwohl  dies  bezüglich  der  ersteren  erwähntermassen  von 
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Weiss  u.  a.  bestritten  wird,  so  wirft  sich  doch  die  Frage  auf,  ob  die^ 
jenigen,  die  sich  der  v.  Winiwarter sehen  Anschauung  angeschlossen 
haben,  nicht  zu  weit  gegangen  sind,  wenn  sie  die  Erkrankung  auch  von 
der  Friedländersclien  Form  der  obliterierenden  Endarteriitis  trennen 
und  sie  als  eine  gesonderte  Krankheit  proklamieren. 

Wenn  eine  definitive  Entscheidung  über  diesen  strittigen  Punkt 
auch  noch  weiteren  genaueren  Untersuchimgen  vorbehalten  bleiben 
muss,  so  will  ich  doch  bemerken,  dass  schon  Baum  garten  (Vir  eh. 
Arch.  76)  mit  guten  Gründen  gegen  die  v.  Winiwarter  sehe  Auf- 
fassung aufgetreten  ist,  und  auf  die  Unzulässigkeit  derselben  hin- 
gewiesen hat. 

Nach  seiner  Auffassung  bieten  diese  Fälle  von  obUterierender  End- 
arteriitis der  grösseren  Gefässe  nicht  die  geringsten  Eigentümlichkeiten 
dar  und  sind  in  keiner  Weise,  auch  bezüglich  der  Entstehung  des  Pro- 
zesses von  der  gewöhnlichen  sekundären  Gefässobliteration ,  wie  sie 
Friedländer  beschrieben,  unterschieden .  Baumgarten  weist  darauf 
hin,  dass  auch  die  tatsächlichen  Befunde  in  dem  v.  Winiwarterschen 
Falle  dieser  Auffassung  in  keiner  Weise  widersprechen,  indem  auch  hier 
„entsprechend  den  Neoformationen  an  der  Intima  sehr  ausgesprochene, 
teils  jüngere  granulierende,  teils  ältere  narbige  Veränderungen  des  peri- 
adventitiellen  und  adventitiellen  Zellstoffes  vorlagen  und  wohl  kaum  zu 
präsumieren  ist,  dass  die  als  ätiologisches  Moment  angenommenen, 
perennierenden  äusseren  SchädUchkeiten  zuerst  eine  Proliferation  des 
durch  die  dicke  Mauer  der  Arterienwand  geschützten  Endothels  und 
erst  in  zweiter  Linie  die  Wucherungen  des  peripheren  Bindegewebes 
hervorgerufen  haben.** 

Diese  Auffassung,  dass  auch  bei  der  v.  Winiwarterschen  End- 
arteriitis der  ganze  Prozess,  ebenso  wie  bei  der  Endarteriitis  obliterans 
von  Friedländer,  von  den  äusseren  Gefässwandschichten  seinen 
Ausgang  nimmt  und  erst  sekundär  eine  Endothelproliferation  zur  Folge 
hat,  ist  neuerdings  auch  von  Wilonski  (47)  ausgesprochen  worden. 

Endlich  will  ich  noch  bemerken,  dass  Göbel  (16)  vor  einigen 
Jahren  einen  Fall  von  Spontangangrän  bei  einem  1^/2  jährigen  Kinde 
auf  Grund  einer  Gefässerkrankung  beschrieben  hat;  hier  fand  sich  in 
der  Poplitea  eine  zirkumskripte  Endarteriitis  mit  aufsteigender  Throm- 
bose bis  in  die  Aorta  vor,  doch  ist  es  zweifelhaft,  ob  dieser  Fall  hierher 
gehört. 

Die  Ätiologie  der  Krankheit  ist  uns  unbekannt;  v.  Winiwarter 
hat  wiederholte  Erkältungen  und  Erfrierungen  der  Extremitäten  mit  der 
Krankheit  in  Zusammenhang  gebracht  und  diese  Ansicht  ist  später  auch 
von  Zoege  von  Manteuffel  und  Borchard  ausgesprochen  worden, 
doch  meint  der  letztere,    dass  ausser  stetig   einwirkenden  Abkühlungen 


Pathogenese  der  Endarteriitis  obliterans.    Beziehungen  zu  Nervenveränderungen.    965 

mehr  akut  und  ohne  die  sonst  in  der  Regel  vorhandenen  Prodromal- 
erscheinungen  verHefen,  so  fragt  es  sich,  ob  seine  Fälle  trotz  ihres  mit 
dem  V.  Win  i  warter  sehen  sich  deckenden  histologischen  Befundes, 
dieser  Art  von  Gefässerkrankung  angehören.  Stern berg,  der  unter 
Paltaufs  Leitung  arbeitete,  gibt  in  weiterer  Abweichung  von  der 
Schilderung  anderer  Autoren  für  die  von  ihm  beobachteten  Fälle,  die 
sich  klinisch  vollkommen  mit  denjenigen  von  v.  Winiwarter,  Weiss 
etc.  deckten,  an,  dass  die  Arteriitis  obliterans  in  seinen  Fällen  nicht 
durch  eine  Hyperplasie  der  Intima,  sondern  durch  Hypertrophie  der 
Media  hervorgerufen  war;  in  einer  späteren  Arbeit  hat  Sternberg  (39) 
auf  Grund  einer  Untersuchung  von  weiteren  sechs  Fällen  seine  Ansicht 
wieder  aufgegeben  und  unter  Anlehnung  an  v.  Winiwarter  die  Ver- 
mutung ausgesprochen,  dass  die  Gefässerkrankung  vielleicht  auf  nervöse 
Basis  zurückzuführen  ist. 

Diese  Anschauung,  dass  der  Gefässerkrankung  vielleicht  eine  primäre 
Veränderung  der  Nerven  zugrunde  liegen  könnte,  ist  auch  von  anderer 
Seite  ausgesprochen  worden  und  hat  auch  zu  einer  experimentellen 
Prüfung  der  Frage  geführt^). 

So  konnte  A.  Fränkel  (14),  der  die  Versuche  von  Bervoets  (8)  wiederholte 
und  das  Verhalten  der  unteren  Extremität  bei  Hunden  und  Kaninchen  nach  Durch- 
sehneidung  des  Nervus  ischiadicus  untersuchte,  3—4  Wochen  nach  der  Operation  an 
dem  gelähmten  Beine  trophische  Störungen  mit  Wundwerden  nebst  Geschwürsbildung 
an  demselben ,  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  verdickten  Arterien  und 
Venen  den  Beginn  einer  deutlichen  Intimawucherung  konstatieren,  die  mit  einer  gleich- 
zeitigen Hyperplasie  dßr  Media  verbunden  war. 

Lapinsky  (30),  der  bei  seinen  Versuchen  die  Sympathikusganglien  an  dem 
oberen  Teile  der  Karotis  exstirpierte,  sah  gleichfalls  zwischen  der  6. — 10.  Woche  eine 
Verdickung  der  Gefässmuskulatur  und  bei  einigen  Tieren  auch  in  den  kleineren  Arterien 
eine  starke  Verdickung  der  Intima  entstehen,  während  v.  Gzyhlarz  und  Hei  hing  (10), 
welche  die  Extremitätenarterien  nach  Durchschneidung  des  Ischiadikus  beim  Kaninchen 
untersuchten,  zu  einem  negativen  Resultate  kamen  und  behaupten,  dass  die  von 
A. Fränkel  gefundenen  Gefässveränderungen  nicht  infolge  der  Nervendurchschneidung, 
sondern  durch  komplizierende  entzündliche  Prozesse  entstanden  sind,  da  sie  in  den- 
jenigen Fällen,  in  denen  keine  Geschwürsprozesse  am  Beine  entstanden,  fehlten. 

Auch  Jores  (25)  konnte  nach  Durchschneidung  des  Halssympathikus  keine  End- 
arteriitis an  den  Ohrgefässen,  dagegen  bei  einem  Teil  der  Versuchstiere  in  Einklang 
mit  A.  Fränkel  eine  Hypertrophie  der  Gefässmuskeln  konstatieren,  die  von  ihm  als 
Folge  der  Nervendurchschneidung  angesprochen  wird;  immerhin  trat  auch  diese  Media- 
hypertrophie nur  nach  längerer  Dauer  der  Versuche  und  bei  solchen  Tieren  auf,  deren 
Ohrgefässe  durch  Reiben  des  Ohres  häufiger  zu  Erweiterungen  mit  nachheriger  Wieder- 
zusammenziehung  veranlasst  waren. 

Haben  nun  auch  diese  experimentellen  Untersuchungen  kein 
übereinstimmendes  Resultat  ergeben,  so  geht  doch  aus  ihnen  wenigstens 
ein  gewisser  Einfluss  des  Nervensystems  auf  das  Verhalten  der  Gefässe 


1)  Vergl.  hierzu  auch  v.  Criegern,  Gefässerkrankungen  auf  nervöser  Grundlage. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  1903.  Nr.  29/30. 
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hervor  und  es  ist  bemerkenswert,  dass  auch  bei  der  zur  Spontangangrän 
führenden  Endarteriitis  obliterans  des  Menschen  Läsioneu  an  den 
Nerven  gefunden  sind;  so  geben  u.  a.  v.  Winiwarter,  Weiss, 
Wwedensky  (52),  Schlesinger  (36)  etc.  an,  dass  in  ihren  Fällen 
Veränderungen  an  den  Nerven,  die  teils  in  Sklerosierung  oder  entzünd- 
lichen Infiltrationen  der  äusseren  und  inneren  Nervenscheiden  oder  auch 
in  ausgedehntem  Schwund  und  Zerfall  der  Nervenfasern  bestanden,  vor- 
handen waren;  immerhin  sind  diese  Veränderungen  doch  nicht  kon- 
stant; sie  wurden  von  Goldflam  (17),  Sternberg  (39)  u.  a.  vermisst 
und  Zoege  von  Manteuffel  hat  sich  dahin  ausgesprochen,  dass 
diese  Nervenveränderungen  wohl  zum  Teil  erst  sekundär  entstanden  und 
nur  bei  einer  ganz  bestimmten  Reihe  von  Erkrankungen,  die  sich  von 
den  typischen  Fällen  weniger  in  pathologisch-anatomischer,  als  klini- 
scher Beziehung  unterscheiden,  als  primäre  Veränderungen  anso- 
sprechen  sind. 

Was  die  Beteiligung  der  Venen  an  dem  Krankheitsprozess  betrifft, 
so  haben  wir  bereits  erwähnt,  dass  v.  Wini warter  auch  an  ihnen 
eine  von  ihm  als  Produkt  einer  Intimawucherung  gedeutete,  zellig-fibröse 
Masse  angetroffen  hat,  die  das  Gefässlumen  aber  für  gewöhnlich  nicht 
völlig  obturierte;  war  ein  Gefässverschluss  vorhanden,  so  war  derselbe 
gewöhnlich  durch  Thrombose  des  Venenlumens  bedingt.  In  ähnlicher 
Weise  traf  auch  Weiss  vielfach  thrombotische  Venen  Verstopfungen  auf 
Grund  von  endophlebitischen  Verdickungen  an  und  Ähnliches  wird  von 
Wulff  und  Sternberg  mitgeteilt,  wobei  sie  jedoch  bemerken,  dass 
die  Veränderungen  in  den  Venen  nicht  den  hohen  Grad  wie  in  den 
Arterien  erreichen.  Nur  Widenmann  nimmt  einen  anderen  Stand« 
punkt  ein  und  misst  der  Venenthrombose  eine  grössere  Bedeutung  zu, 
indem  dieselbe  nach  seiner  Ansicht  zu  einer  Stase  des  arteriellen  Blutes 
und  zur  Thrombose  der  Arterienstämme  führt.  Steht  diese  Ansicht 
auch  vereinzelt  da,  so  ist  die  Affektion  der  Venen  doch  so  regelmässig, 
dass  sie  nach  v.  Wartburg  (43)  in  dem  Krankheitsprozess  der  End- 
arteriitis obliterans  nicht  vernachlässigt  werden  darf. 

Haben  wir  uns  bisher  im  wesentlichen  mit  den  Ansichten  der 
einzelnen  Autoren  über  die  Beurteilung  des  Krankheitsbildes  und 
den  pathologisch-anatomischen  Ablauf  desselben  beschäftigt,  so  wollen 
wir  in  folgendem  der  Frage  näher  treten,  inwieweit  die  Erkrankung  als 
ein  selbständiger  Krankheitsbegriff  betrachtet  werden  darf  und  inwieweit 
sie  von  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose  und  der  hier  gleichfalls  in 
Betracht  kommenden  syphilitischen  Endarteriitis  obliterans  zu  trennen  ist 

Für  die  Selbständigkeit  der  Endarteriitis  obliterans  wird  von  den 
Anhängern  der  v.  Wini  wart  er  sehen  Schule  ausser  der  Eigentümlich- 
keit des  Prozesses  vor  allem   der  Umstand  ins  Feld  geführt,    dass   die 
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heitsbilder  auch  wirklich  dieser  Krankheitsgruppe  angehören;  es  gilt 
dieses  u.  a.  für  den  Fall  von  Rosenblath  (13),  den  dieser  im  Leben 
als  Dermatomyoaitis  diagnostizierte ;  inwieweit  allerdings  anatomische 
Beziehungen  zwischen  der  Periarteriitis  nodosa  und  diesen  Krankheits- 
zuständen,  speziell  der  Polymyositis  und  Polyneuritis  bestehen,  ist  noch 
nicht  entschieden,  obwohl  sich  Ferrari  (3)  neuerdings  unter  Mar- 
•chands  Leitung  sehr  warm  für  einen  Zusammenhang  zwischen  allen 
•diesen  Erkrankungen  ausgesprochen  hat. 

Wir  verstehen  unter  Periarteriitis  nodosa,  einer  Bezeichnung,  die 
von  Kussmaul  und  R.  Mai  er  eingeführt  wurde,  eine  vorwiegend  bei 
jüngeren  Individuen  vorkommende  Erkrankung  der  kleineren  Arterien, 
wobei  sich  dieselben  an  zahlreichen  Stellen  infolge  zelliger  Neubildungen 
in  der  Adventitia  entweder  reifen-  oder  spindelförmig  oder  mehr  diffus 
verdicken.  Dabei  weisen  diese  knotigen  Verdickungen,  welche  besonders 
an  den  kleineren  Arterien  vom  Kaliber  der  Hepatica  oder  Coronariae 
cordis  und  hier  wiederum  vor  allem  an  den  Abgangsstellen  von  Seiteu- 
ästen als  „knospenförmige  kleine  Geschwülste"  (Kussmaul)  von  Steck- 
nadelkopf- bis  Erbsengrösse  sitzen,  eine  grauweisse  oder  gelblichgraue 
Farbe  auf,  während  an  den  Hauptzweigen  der  Arterien  mehr  die  diffuse 
und  mit  Einengung  des  Lumens  verbundene  Form  der  röhrenförmigen 
•Gefässverdickung  vorzuherrschen  pflegt;  immerhin  kommen  auch  an 
ihnen  knotenförmige  Verdickungen  und  ebenso  wie  bei  den  kleineren 
Arterien  die  entgegengesetzten  Zustände  von  Erweiterung  und  Aneu- 
rysraabildung  vor.  Demgegenüber  ist  an  den  Venen  eine  ähnhche  Er- 
krankung bisher  noch  nicht  gesehen  worden. 

Als  Lieblingssitze  dieser  Gefäss Veränderungen  führt  man  ziemlich 
übereinstimmend  die  Kranzgefässe  des  Herzens  und  die  Mesenterial- 
arterien  an;  hier  kommen  die  Knotenbildungen  oft  in  ungezählten 
Exemplaren  dicht  nebeneinander  in  perlenschnurförmigen  Verbänden 
Tor  und  wer  die  Abbildungen  in  der  Arbeit  von  Kussmaul  oder  bei 
Schrötter  betrachtet,  wird  sich  von  der  Verteilung  des  Krankheits- 
prozesses am  besten  überzeugen. 

Daneben  können  aber  aucb  alle  anderen  Arterien  des  Körpers  von 
dieser  eigenartigen  Veränderung  befallen  sein  und  dieses  trifft  nicht  nur 
für  die  gröberen,  noch  mit  der  Schere  zu  verfolgenden,  sondern  auch 
für  die  feineren  im  Parenchym  der  verschiedenen  Organe  eingebetteten 
Arterien  zu;  so  sind  diese  knotigen  Gefässverdickungen  in  mehr  oder 
minder  grosser  Reichlichkeit  in  den  grossen  Drüsen  des  Abdomens,  in 
Leber,  Milz  und  Nieren  als  Stecknadelkopf-  bis  hirsekomgrosse  Exem- 
plare angetroffen  worden,  während  grössere  Knoten,  wie  sie  z.  B.  als 
kirschgrosse  Aneurysmen  an  den  Asten  der  Nierenarterie  von  Graf  (6) 
beschrieben  wurden,  zu  den  Seltenheiten  zählen. 
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Am  Magen  sind  diese  Gefässveränderungen  namentlich  an  der 
grossen  und  kleinen  Kurvatur  lokalisiert,  während  am  Darmkanal  die 
rosenkranzförmig  verdickten  Gefässe  von  dem  Mesenterium  auf  die  Serosa 
desselben  hinüberziehen. 

Ganz  ähnlich  gestalten  sich  die  Verhältnisse  in  den  Lungen,  wo 
die  knotigen  Verdickungen  an  den  Bronchialarterien  sitzen  (Kussmaul!, 
doch  ist  die  Beteiligung  der  Lungen  an  der  Gefässerkrankung  weniger 
konstant;  dasselbe  trifft  auch  für  die  Muskeln  zu,  welche  nur  in  dem 
von  Kussmaul  und  Mai  er  beschriebenen  Falle  schon  makroskopisch 
ausgiebiger  von  der  Krankheit  befallen  waren ;  hier  waren  die  Muskeln 
aber  ganz  ungewöhnlich  hochgradig  affiziert,  und  fanden  sich  nicht  nur 
in  den  Muskeln  des  Rumpfes  und  der  Gliedmassen,  sondern  auch  ia 
den  Hals-  und  Nackenmuskeln,  den  Kaumuskeln,  der  Muskulatur  des 
Larynx  und  Pharynx  sowie  in  der  Zunge  ungeahnte  Mengen  dieser 
kleinen  weissen  Gefäss verdickungen  vor. 

Daneben  wurden  dieselben  von  Kussmaul  auch  in  der  Harn- 
blase sowie  in  dem  Unterhautzellgewebe  von  Brust  und  Bauch  und  den 
Arteriae  phrenicae  entdeckt,  während  Graf  (6)  dieselben  Veränderungen 
au  zahlreichen  Gefässstämmchen  der  Nebenniere  und  an  den  kleineren 
Arterien  des  Saraenstrangs  und  des  Nervus  cruralis,  Fletcher  (4)  die 
analoge  Gefässerkrankung  auch  an  den  Vasa  vasorum  der  Aorta  be- 
schrieben hat. 

Freund  (5)  gibt  an,  dass  er  blasse  miliare  Knötchen  besonders  in  der  Haat  des 
Gesichtes,  am  Hals  und  den  oberen  ExtremitAten,  ferner  an  der  Pleura  mediastmals 
und  diaphragmatica,  am  Perl-  und  £pikard,  den  Papillarmnskeln  gesehen  hat  and  ebenso 
konnte  er  sie  an  den  Nervenscheiden  der  Ischiadici,  des  rechten  Vagus  und  der  Phrenid, 
in  der  Submukosa  der  Gallenblase,  in  dem  Bindegewebe  um  die  Samenblasen,  den  Vasa 
deferentia,  Prostata  und  den  UtQlen  des  Hodens  konstatieren. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  weitverbreiteten  Lokalisationen  der  Gefäss- 
erkrankungen  nimmt  es  wunder,  dass  dieselben  an  den  Gehimarterien 
für  gewöhnlich  fehlen;  ausser  der  älteren  Beobachtung  von  Chvostek 
und  Weichselbaum  (1)  ist  nur  noch  ein  Fall  von  P.  Müller  (11) 
publiziert,  bei  welchem  aber  im  Gegensatz  zum  Fall  von  Weichsel- 
baum keine  Erkrankung  nur  der  grösseren  Arterienstämme,  sondern 
nur  unter  Freilassung  dieser  eine  solche  der  kleinen  und  kleinsten 
Arterien  des  Gehirns  vorhanden  war.  Der  Grund,  weshalb  die  Er- 
krankung an  den  Gehirnarterien  so  selten  zum  Ausbruch  kommt,  ist 
nicht  bekannt.  P.  Meyer  (10)  suchte  diese  Ausnahme  dadurch  zu  er- 
klären, dass  die  Druckschwankungeu ,  die  nach  seiner  Meinung  bei  der 
Entstehung  der  Krankheit  eine  Rolle  spielen,  durch  die  besondere  Ein- 
richtung des  Kreislaufs  der  Gehirnarterien  leichter  ausgeglichen  werden, 
während  Müller  (10)  meint,  dass  bei  dem  raschen  Krankheitsverlauf 
die  Zeit  für  eine  Erkrankung  der  Gehirnarterien  zu  kurz  bemessen  ist; 
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der  Extremitäten,  die  zu  starken  Kontraktionen  der  Gefässe  und  später 
zu  Wucherung  der  Intima  führen,  auch  noch  andere  Momente  mit  im 
Spiele  sind. 

Andere  Autoren,  wie  Braun  (7),  der  in  Königsberg  vier  Fälle  be- 
obachten konnte,  weisen  auf  die  Abhängigkeit  der  Erkrankung  von 
klimatischen  Verhältnissen  hin  und  auch  von  Wwendensky  wird  be- 
tont, dass  die  Erkrankung  in  bestimmten  Gegenden,  wie  namentlich 
den  russischen  Ostseeprovinzen  besonders  häufig  angetroffen  wird;  er 
meint,  dass  das  rauhe  Klima  jener  Gegenden  für  die  Auslösung  der 
Erkrankung  von  Bedeutung  sei,  wenn  diese  klimatischen  Schädlichkeiten 
ein  durch  vorangegangene  Infektionskrankheiten,  wie  Gelenkrheumatis- 
mus, Flecktyphus  etc.  bereits  verändertes  Gefässsystem  betreffen. 

Dass  Infektionskrankheiten  möglicherweise  eine  Rolle  spielen,  wird 
auch  von  anderen  hervorgehoben  und  Wide nmann  ist  geneigt,  seinen 
Fall  durch  eine  vorangegangene  Influenza  zu  erklären. 

Wie  bei  vielen  anderen  ätiologisch  unbekannten  Krankheiten  wird 
auch  hier  die  Syphilis  ins  Feld  geführt,  doch  ist  der  Einfluss  derselben 
auf  die  obliterierende  Endarteriitis  keineswegs  entschieden.  Haga  (21) 
ist  in  dieser  Hinsicht  noch  am  weitesten  gegangen,  indem  er  den 
grössten  Teil  seiner  13  in  Japan  beobachteten  Fälle  direkt  mit  der 
Baum  gar  tenschen  Arteriitis  gummosa  identifiziert  und  auf  Syphilis 
bezieht;  fehlt  Syphilis  in  der  Anamnese,  so  hat  man  nach  seiner  Meinung 
auf  angeborene  Syphilis  zu  rekurrieren.  Dieser  Ausweg  ist  zwar  recht 
bequem,  doch  ob  er  objektiv  und  wissenschaftlich  ist,  bleibt  doch  dahin- 
gestellt; weniger  entschieden,  aber  doch  in  versteckten  Andeutungen 
haben  Bunge  und  Borchard  für  die  Annahme  einer  erworbenen  oder 
hereditären  Syphilis  plädiert. 

Erb  (12),  welcher  12  Fälle  von  „intermittierendem  Hinken"  auf 
Grundlage  der  v.  Wini  wart  ersehen  Endarteriitis  obliterans  beschrieben 
hat,  konnte  mehrfach  gleich  Wulff  (51)  einen  abnormen  Tabakmiss- 
brauch konstatieren  und  hat  die  Angabe  gemacht,  dass  Leute,  die  aus 
Beruf  oder  aus  Neigung  einem  übermässigen  Tabakgenusse  frönen, 
oft  Gefässerkrankungen  akquirieren. 

Ebenso  ist  auch  die  Beschäftigungsart  der  Kranken  von  mancher 
Seite  zur  Erklärung  herangezogen  worden.  Sternberg  sah  das  Leiden 
bei  einem  russischen  Weber  und  Collet,  Chatin  und  Roque  (zit.  n. 
Schrott  er),  welche  die  Krankheit  an  den  unteren  Extremitäten  von 
zwei  Kummetmachem  beobachteten,  führen  dieselbe  auf  das  beständige 
Andrücken  eines  Instrumentes  an  den  Oberschenkel  bei  dieser  Be- 
schäftigung zurück. 

Recht  bemerkenswert  sind  auch  die  Beobachtungen,  die  über 
Heredität  und    familiäres   Auftreten    bei    dieser   Erkrankung    bekannt 
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geworden  sind;  so  sah  Borchard  dieselbe  bei  zwei  Brüdern  und  drei 
Schwestern  und  auch  Weiss,  Sternberg  und  Goldflam  berichten 
über  Fälle,  wo  das  Leiden  bei  zwei  Brüdern  vorhanden  war.  Immerhin 
ist  diese  Kasuistik  noch  zu  klein,  als  dass  man  grössere  Schlüsse  för 
die  Bedeutung  hereditärer  Einflüsse  ziehen  könnte  und  im  allgemeineD 
muss  daran  festgehalten  werden,  dass  gerade  dieses  Leiden  kräftige  und 
robuste  Individuen  betrifft,  bei  denen  Herzfehler,  Gicht,  Diabetes  od« 
sonstige  Dyskrasieen  fehlen. 

d)  Periarteriitis  nodosa« 

1.  Ghvostek  und  Weichselhaum,  Herd  weise  syphilitische  Endarterütis  mit  mul- 
tipler Aneurysmabildang.  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Arteriensyphilis.  Allgem. 
Wien.  med.  Zeitg.  1877.  Nr.  28. 

2.  Eppinger,  Pathogenesis ,  Histogenesis  and  Ätiologie  der  Aneurysmen.  BwliB 
1887.   Verlag  von  Hirschwald. 

3.  Ferrari,  £.,  Über  Polyarteriitis  acuta  nodosa  (sogenannte  Periarteriitis  nodosa) 
und  ihre  Beziehungen  zur  Polymyositis  und  Polyneuritis  acuta.  Zieglers  Beitr.  S4. 
3.  1903. 

4.  Fletcher,  M.,  Über  die  sogenannte  Periarteriitis  nodosa.    Ibid.  XL  1892. 

5.  Freund,  Q.,  Zur  Kenntnis  der  Periarteriitis  nodosa.    Arch.  f.  klin.  Med.  65.  1899. 

6.  Graf,  £.,  Über  einen  Fall  von  Periarteriitis  nodosa  mit  multipler  Aneurysmabildang. 
Zieglers  Beitr.  XIX.  1896. 

7.  V.  Kahl  den,  C,  Über  Periarteriitis  nodosa.    Ibid.  XY.  1894. 

8.  Kussmaul  und  Mai  er,  Über  eine  bisher  noch  nicht  beschriebene  eigentümlidie 
Arterienerkrankung  (Periarteriitis  nodosa),  die  mit  morbus  Brighüi  und  rapid  fort- 
schreitender allgemeiner  Muskellähmung  einhergeht.    Arch.  f.  klin.  Med.  I.  18G6. 

9.  L  e  w  a  s  c  h  e  w ,  S.,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Bedentong  des  Nerren- 
systems  bei  Gefässerkrankungen.    Vir  eh.  Arch.  112.  1888. 

10.  Meyer,  P.,  Über  Periarteriitis  nodosa  oder  multiple  Aneurysmen  der  mitüereo 
und  kleineren  Arterien.    Ibid.  74.  1878. 

11.  Müller,  P.,  Über  Periarteriitis  nodosa.  Festschr.  zur  Feier  des  50j&hr.  Bestekei» 
des  Stadtkrankenhauses  zu  Dresden-Friedrichstadt    Dresden  1899. 

12.  Rokitansky,  Denkschriften  der  mathematisch-naturwissenschaftlichen  fQasse  der 
kaiserl.  Akademie  Wien.  1852. 

13.  Rosenblath,  Ein  seltener  Fall  von  Erkrankung  der  kleinen  Arterien  der  Moakels 
und  Nerven,  der  klinisch  als  Dermatomyositis  imponierte.  Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
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14.  Veszpr^mi  und  Jan  sc  6,  Über  einen  Fall  von  Periarteriitis  nodosa.  Zieglers 
Beitr.  34.  1.  1903. 

Die  Zahl  der  bisher  veröffentlichten  Fälle  von  Periarteriitis  nodosa, 
deren  erste  Beschreibungen  von  Rokitansky  (12)  1852  und  Kuss- 
maul und  R.  Mai  er  (8)  1866  stammen,  ist  nicht  gross;  im  ganzen 
sind  etwa  13  Fälle  dieser  Gefässerkrankung  beschrieben  worden,  doch 
tauchen  bei  der  kritischen  Betrachtung  derselben  in  Anbetracht  der  histo- 
logischen Differenzen,  die  von  den  einzelnen  Autoren  bei  der  Beschrei- 
bung ihrer  Fälle  hervorgehoben  werden,  gewisse  Zweifel  auf,  ob  alle 
die  unter  der  Bezeichnung  Periarteriitis  nodosa   beschriebenen  Krank- 
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kommen  nach  Ferrari  in  früheren  Erkrankungsstadien  auch  in  der 
Intima  vor,  während  sie  späterhin  durch  die  von  der  Media  her  ein- 
^wandemden  Zellen  eine  zunehmende  Zerbröckelung  erfahren. 

P.  Müller  scbliesst  sich  gleichfalls  der  Ansicht  an,  dass  die  Ge- 
fäBserkrankung  durch  entzündliche  Prozesse  in  der  Adventitia  mit  Rund- 
zelleninfiltraten und  Wucherung  der  fixen  Adventitiazellen  eingeleitet 
wird;  im  Anschluss  hieran  dringen  die  Rundzellen  nebst  den  aus  der 
Wucherung  der  Adventitiazellen  hervorgegangenen  jungen  Fibroblasten 
anfangs  herdförmig,  später  mehr  diffus  in  die  Media  ein  und  drängen 
die  Muskelfasern  auseinander,  so  dass  dieselben  in  mehr  oder  minder 
ausgedehnter  Weise  zugrunde  gehen.  Ist  dieses  Stadium  erreicht,  so 
brechen  die  Rundzellen  durch  die  Elastica  in  die  Intima  hinein,  deren 
Zellen  gleichfalls  in  Wucherung  geraten.  In  noch  späteren  Stadien  treten 
namentlich  in  der  Media  auch  noch  mehr  oder  minder  ausgesprochene 
und  von  fibrinöser  Exsudation  begleitete  nekrotische  Prozesse  auf,  die 
zu  einer  Zerstörung  der  elastischen  Elemente  führen,  so  dass  damit  dann 
alle  Bedingungen  zur  Aneurysmabildung  gegeben  sind;  auf  diese  Frage 
kommen  wir  im  übrigen  noch  späterhin  zurück. 

Veszpr^mi  und  Janscö,  welche  in  ihrem  Falle  auch  an  den 
makroskopisch  nicht  erkrankten  Arterien  schwerwiegende  Veränderungen 
konstatieren  konnten,  schliessen  sich  bezüglich  des  primären  Ausgangs- 
punktes der  Erkrankung  von  der  Adventitia  den  vorigen  Autoren  an; 
nach  ihren  histologischen  Befunden  treten  zunächst  in  der  Adventitia 
reichliche  Leukocyten  auf,  welche  schon  frühzeitig  den  äusseren  Teil  der 
Media  überschwemmen.  Infolge  dieser  Beeinträchtigung  der  Widerstands- 
fähigkeit der  Media  tritt  schon  frühzeitig  eine  Erweiterung  des  Gefässes 
ein ,  die  in  ihrem  weiteren  Verlaufe  eine  Zerreissung  der  Elastica  und 
der  Mediafibrillen  zur  Folge  hat.  Nach  einiger  Zeit  nehmen  die  Leuko- 
cyten wieder  ab  und  an  ihrer  Stelle  treten  in  der  Adventitia  junge  Binde- 
gewebszellen auf,  die  dann  in  ähnlicher  Weise,  wie  es  schon  P.Müller 
geschildert  hat,  unter  ausgedehnter  Zerstörung  der  Media  die  Elastica 
durchbrechen  und  in  die  Intima  gelangen.  Die  von  Meyer,  Graf, 
Müller  und  Freund  beschriebenen  ringförmigen  hyalinen  Umwand- 
lungen der  Gefässwand  haben  Veszprömi  und  Janscö  gleichfalls  und 
zwar  zumeist  an  der  Grenze  zwischen  der  verdickten  Intima  und  der 
stark  atrophischen  Media  gesehen ;  sie  betrachten  diesen  Vorgang  als  die 
Folge  einer  Durchtränkung  des  infiltrierten  Gewebes  mit  entzündlichem 
Exsudat  und  glauben,  dass  demselben  ein  „charakteristischer  Effekt  der 
die  Periarteriitis  nodosa  verursachenden  pathologischen  Einwirkung'*  zu- 
grunde liegt. 

Im  übrigen  weisen  sie  darauf  hin,  dass  der  Krankheitsprozess  nicht 
überall  in  gleichmässiger  Weise  an  den  Arterien  ausgesprochen  ist,  dass 
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die  Gefässe  nicht  alle  gleichzeitig,  sondern  die  einen  früher,  die  anderen 
später  erkranken,  dass  auch  Exacerbationen  im  Erankheitsverlaufe  vor- 
zukommen scheinen  und  andererseits  auch  ein  vorübergehender  Still- 
stand der  Erkrankung  unter  Rückbildung  der  Entzündungsvorgange 
möglich  ist. 

Die  Befunde  von  Graf,  der  die  Krankheit  gleichfalls  von  der  Ad- 
ventitia  mit  einer  Auswanderung  von  Leukocyten  aus  den  Vasa  vasormn 
der  Gefässe  ihren  Ausgang  nehmen  lässt,  stimmen  im  wesentlichen  mit 
den  Angaben  der  vorigen  Autoren  überein ;  er  weicht  nur  insofern  von 
Kussmaul  und  Maier  ab,  als  er  die  von  jenen  in  den  innersten 
Schichten  der  Arterienwand  beschriebenen,  regressiven  Veränderungen, 
wie  Verfettung,  Verkalkung  etc.  nicht  gesehen  hat. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  Richtung  haben  Chovstek  und  Weichsel- 
bau m  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  die  Erkrankung  der  Gefässe  zu- 
nächst durch  eine  Wucherung  der  Intima  mit  Bildung  von  runden,  stern- 
und  spindelförmigen  Zellen  eingeleitet  wird  und  dass  es  durch  Ein- 
dringen derselben  in  die  Media  im  Verein  mit  Bindegewebszellen ,  die 
aus  der  Adventitia  in  die  Muskularis  dringen,  zu  einer  Einschmelzung 
derselben  und  schliesslich  durch  Einwühlen  von  Blut  in  die  zerstörte 
Media  zur  Aneurysmabildung  kommt. 

Fletcher  und  v.  Kahlden  nehmen  gleichfalls  an,  dass  die  Er- 
krankung mit  einer  Wucherung  der  Intima  beginnt;  aus  diesem  Grunde 
und  weil  in  den  späteren  Stadien  des  Prozesses  alle  Teile  der  Gefass- 
wand  von  der  Erkrankung  ergriffen  werden,  hält  Fletcher  die  Be- 
zeichnung: Periarteriitis  nodosa  auch  für  ungeeignet  und  schlägt  vor, 
dieselbe  als  Arteriitis  nodosa  proliferans  zu  bezeichnen. 

Nach  V.  Kahldens  Schilderung  gestaltet  sich  der  histologische 
Vorgang  so,  dass  die  gewucherten  Endothelien  die  Elastica  und  Media 
durchbrechen  und  nach  Annahme  eines  schleimgewebeähnlichen  Zustandes 
durch  eine  Art  von  Aufweichung  und  Nekrose  die  Reste  der  Elastica 
und  die  Media  zerstören.  Gleichzeitig  mit  diesen  an  den  inneren  Arterieu- 
häuten  sich  abspielenden  Prozessen,  die  zu  einer  erheblichen  Einengung 
des  Gefässes  führen,  tritt  eine  starke  Infiltration  der  Adventitia  mit 
rundlichen,  vorwiegend  poly nuklearen  Leukocyten  ein,  welche  eine  zu- 
nehmende, oft  das  6 — 8  fache  des  gewöhnlichen  betragende  Verdickung 
der  Adventitia  zur  Folge  hat. 

Noch  andere  Autoren,  wie  Eppinger  und  P.  Meyer  nehmen  an, 
dass  man  bei  der  Entstehung  der  Gefässerkrankung  mit  einer  ange- 
borenen Schwäche  oder  mechanischen  Momenten,  die  zu  Zerreissungeu 
der  Intima  oder  Media  führen,  zu  rechnen  hat 

Eppinger,  welcher  den  Standpunkt  vertritt,  dass  jede  knotige 
Verdickung  des  Gefässes  als  ein  thrombosiertes  Aneurysma  angesprochen 
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der  Grund  hierfür  ist  aber  bei  der  regen  BeteiUgung  des  gesamten 
übrigen  Gefässsystemes  schwer  ersichtlich. 

Ebenso  bleiben  die  grossen  Arterien,  wie  Aorta  und  Pulmonalis 
nebst  den  grossen  Stammgefässen  frei,  doch  sei  bemerkt,  dass  Eppinger(2) 
-auch  einmal  am  Abgange  der  Interkostalarterien  von  der  Aorta  und 
Weichselbaum  an  der  Cruralis  und  PopUtea  die  analoge  Gefäss- 
«rkrankung  gesehen  hat. 

Dass  es  bei  diesen  weitverbreiteten  Gef ässveränderungen ,  die  mit 
Verengerung  und  nicht  selten  auch  mit  thrombotischem  Verschluss  der 
Arterien  einherzugehen  pflegen,  zu  mancherlei  Störungen  kommen  muss, 
ist  leicht  begreiflich  und  so  finden  sich  denn  auch  in  den  einzelnen  Or- 
ganen verschiedenartige  krankhafte  Zustände  vor,  die  man  als  Folgen 
dieser  GefässanomaUeen  angesprochen  hat. 

So  sind  im  Herzen  von  Fletcher  (4)  und  Kahl  den  (7)  Ver- 
fettungen der  Muskelfasern,  von  Eppinger  (2)  Schwund  der  Musku- 
latur und  Ersatz  derselben  durch  kollabiertes  intermuskuläres  Binde- 
gewebe, von  Veszprömi  und  Janscö  (14)  umschriebene,  fahlgelbe 
nekrotische  Herde  in  der  Umgebung  der  thrombosierten  Koronarver- 
zweigungen  beschrieben  worden;  immerhin  sind  diese  Veränderungen 
nicht  konstant  und  es  muss  hervorgehoben  werden,  dass  das  Herz  auch 
in  Fällen ,  wo  sich  sehr  zahlreiche  solcher  knotigen  Verdickungen  an 
seinen  Gefässen  finden,  keine  Störungen  zu  zeigen  braucht  (Ferrari). 

Regelmässiger  finden  sich  Veränderungen  im  Darmkanale  vor,  in- 
dem es  hier  für  gewöhnlich  infolge  Beeinträchtigung  der  Zirkulation  zu 
chronischen  Katarrhen  (Fletcher)  kommt,  die  sich,  wie  in  den  Fällen 
von  Kussmaul  und  Veszpr^mi  und  Janscö  überdies  mit  zahl- 
reichen kapillären  Hämorrhagien  der  Dünn-  und  Dickdarmschleimhaut 
nebst  stellenweisen  Verschorfungen  und  oberflächlichen  Substanzverlusten 
der  Schleimhaut  kombinieren;  Graf  meint,  dass  diese  geschwürigen 
Prozesse  als  Drucknekrosen  infolge  der  knotigen  Gefässverdickungen  zu 
deuten  sind;  auch  im  Magen  kommen  hämorrhagische  Erosionen  vor 
und  Kahlden  gibt  an,   dass  in  seinem  Falle  sogar  eine  freie  Blutung 

in  die  Bauchhöhle  infolge  Thrombose  der  Mesenterialgefässe  entstan- 
den war. 

Ist  die  Leber  stärker  affiziert,  so  kommt  es,  wie  in  den  Fällen  von 
Graf  und  P.  Meyer  infolge  der  Kompression  von  vielen  kleineu  Gallen- 
gängen durch  die  knotigen  Gefässverdickungen  zu  Ikterus,  während  die 
Milz  selbst  in  Fällen  von  sehr  ausgebreiteter  Gef ässerkrankung ,  abge- 
sehen von  gelegentlichen  Infarkten,  für  gewöhnlich  keine  Veränderungen 
erkennen  lässt. 

In  der  Niere  sind  infolge  von  Verschluss  der  zuführenden  Arterien 
von  Weichselbaum,  Graf,  sowie  Veszpr^mi  und  Janscö  Infarkte 
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gesehen  worden,  während  im  Fall  von  Kablden  eine  interstitielle  und 
hämorrhagische  Nephritis  vorhanden  war;  eine  sehr  starke  Beteiligung 
wies  die  Niere  auch  in  dem  Fall  von  Kussmaul  auf. 

Derselbe  Autor  konnte  in  seinem  Fall,  bei  welchem  die  Muskeln 
60  intensiv  von  der  Erkrankung  befallen  waren,  auch  einen  kömigen 
und  fettigen  Zerfall  derselben  nebst  wachsartiger  Degeneration  der 
Muskelbündel  konstatieren,  während  in  den  Lungen  ausgedehnte  Broacfai- 
tiden,  im  Gehirn  von  Weichselbaum  Erweichungsherde,  die  klinisch 
mit  Parese  des  Facialis  und  des  linken  Okulomotorius ,  sowie  später 
mit  Lähmung  der  rechtsseitigen  Extremitäten  verliefen,  beschrieben  sind. 

Ob  alle  diese  Prozesse  in  den  verschiedenen  Organen  lediglich  auf 
Störungen  der  Zirkulation  beruhen  oder  als  Folgen  einer  zunehmenden 
Verengerung  der  Gefässe  aufzufassen  oder  endlich  auf  eine  direkt  die 
Organe  betreffende  Schädlichkeit  zurückzuführen  sind,  lässt  sich  vor- 
läufig nicht  entscheiden. 

Ferrari  weist  darauf  hin,  dass  er  niemals  hochgradige  Lumen- 
verengerungen an  den  Gelassen  gefunden  hat  imd  dass  die  Symptome 
von  Seiten  der  einzelnen  Organe  schon  sehr  frühzeitig  in  Erscheinung 
treten,  während  die  Verengerungen  der  Gefässe  erst  in  den  späteren 
Stadien  der  Erkrankung  zustande  kommen. 

Über  den  pathologisch-anatomischen  Ablauf  der  Erkrankung  sind 
die  Ansichten  noch  geteilt. 

Kussmaul  und  Maier,  welche  nach  der  ersten  Mitteilung  von 
Rokitansky  über  das  makroskopische  Verhalten  dieser  Gefässerkran- 
kung  die  ersten  histologischen  Untersuchungen  veröffentlicht  haben, 
geben  an,  dass  der  primäre  Vorgang  in  einer  Entzündung  der  Adventitia 
zu  suchen  sei  und  dass  dieselbe  später  teils  nach  aussen  auf  das  be- 
nachbarte Gewebe,  teils  nach  innen  auf  die  Media  übergreife,  während 
sie  die  Intima Wucherung,  die  nach  ihnen  vorkommen  kann,  aber  nicht 
notwendig  vorhanden  sein  muss,  als  sekundär  betrachten. 

Auch  Freund  nimmt  an,  dass  es  sich  um  eine  chronische  ent- 
zündliche Veränderung  handelt,  die  von  der  Adventitia  ihren  Ausgang 
nimmt  und  hierselbst  zunächst  zur  Bildung  von  Grauulationsgewebe 
führt;  im  Anschluss  hieran  bildet  sich  die  Media  in  eine  homogeue 
Masse  um,  bis  in  den  Endstadien  des  Prozesses  auch  eine  Wucherung 
und  teilweise  Degeneration  der  Intima  zustande  kommt.  Nekrosen  in 
der  Adventitia,  wie  sie  Graf  beschrieben,  fand  er  nicht. 

Solche  hyalinen,  homogenen  Ringe,  die  sich  mit  allen  saueren 
Anilinfarben  färben,  aber  keine  Amyloidreaktion  geben  und  die  den  Ein- 
druck machen,  „als  wäre  eine  strukturlose  Zwischensubstanz  —  durch 
Aufnahme    von    Flüssigkeit    gequollen    und    dann    hyalin    geworden'', 
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werden  müsse,  spricht  der  Periai'teriitis  nodosa  geradezu  ihren  primären 
entzündlichen  Charakter  ab  und  meint,  dass  der  ganze  Prozess  durch 
eine  auf  „angeborener  DebiUtät"  der  Gefässwand  beruhende  Ruptur  der 
Elastica  eingeleitet  wird,  weshalb  er  diese  Gefässerkrankung  auch  als 
„kongenitale  Aneurysmen"  bezeichnet  hat.  Graf  wendet  dagegen  ein, 
dass  die  Tatsache,  dass  auch  ältere  Personen  an  Periarteriitis  nodosa 
erkranken  können,  der  Annahme  einer  angeborenen  Schwäche  der  Ge- 
fässwand widerspricht. 

P.  Meyer  führt  gleichfalls  für  die  Erklärung  der  Erkrankung 
mechanische  Ursachen  ins  Feld  und  glaubt  aus  den  Beobachtungen 
seines  Falles  schliessen  zu  können,  dass  die  beträchtlichen  Druck- 
schwankungen im  arteriellen  Kreislauf,  welche  durch  schwere  körper- 
liche Arbeiten  in  Verbindung  mit  einem  ausschweifenden  Lebenswandel 
hervorgerufen  werden,  als  die  eigentliche  Ursache  der  die  Gefässerkran- 
kung einleitenden  Ruptur  der  Media  anzusprechen  sind;  demgegenüber 
werden  alle  anderen  Veränderungen  von  ihm  und  Eppinger  als  sekun- 
däre Vorgänge  aufgefasst.  Diese  Ansicht  ist  von  Graf  sowie  Vesz- 
prömi  und  Janscö  zurückgewiesen  worden  und  auch  v.  Schrötter 
weist  darauf  hin,  dass  die  von  P.  Meyer  ins  Feld  geführten  mechani- 
schen Momente  für  die  Erklärung  aller  Fälle  nicht  genügen. 

Ferrari,  der  letzte  Untersucher  dieses  Gegenstandes,  meint  end- 
lich, dass  die  erste  sichtbare  Veränderung  der  Gefässwand  in  einer 
Degeneration  der  Media  besteht  und  dass  dieselbe  auf  eine  Lähmung 
der  glatten  Muskelfasern  infolge  frühzeitiger  Dehnung  des  Gefässes 
zurückzuführen  sei.  Als  Einleitung  dieses  Degenerationsprozesses  nimmt 
er  eine  eigentümUche  ödematöse  Durchtränkung  der  Muskelfasern  an, 
die  entweder  durch  eine  Störung  der  lymphatischen  Zirkulation  infolge 
der  Gefässlähmung  oder  durch  andere  unbekannte  Ursachen  hervor- 
gerufen  wird;  ein  ähnliches  Odem  tritt  auch  später  in  der  Adventitia 
auf,  woselbst  es  eine  starke  Wucherung  der  fixen  Zellen  und  eine  zu- 
nehmende Ansammlung  von  Leukocyten  zur  Folge  hat;  durch  Ein- 
dringen dieses  Granulationsgewebes  in  die  bereits  degenerierte  Media 
und  Vordringen  desselben  bis  in  die  Intima  wird  das  Gefäss  zerstört. 
Ganz  ähnliche  Veränderungen  konnte  er  auch  noch  in  den  Graf  sehen 
Präparaten  bei  einer  Nachprüfung  derselben  konstatieren. 

Mit  dieser  Annahme  einer  primären  Lähmung  und  Degeneration 
der  Gefässmuskeln  stimmen  nach  Ferrari  auch  die  klinischen  Sym- 
ptome am  besten  überein,  indem  sich  durch  die  ausgedehnte  Zerstörung 
der  Media  das  auch  klinisch  nachgewiesene  Sinken  des  Blutdruckes  und 
als  weitere  Folge  desselben  die  Mattigkeit,  die  Verminderung  der  Ham- 
menge,  die  im  auffallenden  Gegensatz   zur  Temperatur  stehende  hohe 
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Pulsfrequenz,   das  Vorkommen  von  Ödemen  und  der  „chlorotische  Ma- 
rasmus" erklären  lässt. 

Wie  sich  aus  dieser  kurzen  Übersieht  ergibt,  ist  die  Frage  nadi 
der  Pathogenese  der  Periarteriitis  nodosa  noch  nicht  gelöst ;  es  ist  zwar 
festgestellt,  dass  es  in  vielen  Fällen  zu  einer  Zerstörung  der  Media  und 
unter  Umständen  auch  der  Intima  durch  Granulationsgewebe  kommt, 
doch  ist  noch  nicht  entschieden,  ob  dasselbe  von  der  Adventitia  oder 
der  Intima  seinen  Ausgang  nimmt,  ob  es  primär  entzündlichen  Ursprungs 
ist  oder  erst  sekundär  nach  mechanischen  Zerreissungen  der  Plastica 
oder  Media  entsteht;  nur  das  steht  fest,  dass  die  Widerstandsfähigkeit 
der  Media  bei  dieser  Gefässerkraukung  vermindert  wird  und  es  wirft 
sich  nun  die  weitere  Frage  auf,  inwieweit  dieser  Vorgang  mit  der  viel- 
fach beschriebenen,  aber  inkonstanten  Aneurysmabildung  in  Beziehung 
steht;  während  dieselbe  in  den  Fällen  von  Eppinger,  Weiehsel- 
baum,  P.  Meyer  etc.  vorhanden  war,  konnten  Fletcher  und  v.  Kahl- 
den  in  ihren  Fällen  keine  Aneurvsmen  der  Gefässe  konstatieren. 

Mit  Ausnahme  von  Eppinger,  nach  welchem  das  Wesen  der 
Erkrankung  in  multipler  Aneurysmabildung  besteht  und  alle  Knoten 
als  thrombosierte  harte  Aneurysmen  aufzufassen  wären,  stimmen  die 
meisten  anderen  Forscher  darüber  überein,  dass  die  Aneurysmabildung 
als  eine  nebensächliche  und  sekundäre  Erscheinung  aufzufassen  ist. 

Freund  hat  gleich  Fletcher  und  v.  Kahlden  niemals  wirk- 
liche sackförmige  Aneurysmen  gesehen ,  doch  gibt  er  an,  dass  nament- 
lich die  grösseren  Gefässe  und  solche  Arterien,  die  nicht  mitten  im 
Organgewebe,  sondern  mehr  oberflächlich  liegen,  wie  z.  B.  die  subendo- 
und  subepikardialen  Arterien  eine  Neigung  zur  Erweiterung   besitzen. 

Ob  knotige  Verdickungen  der  Gefässwand  oder  Aneurysmen  ent- 
stehen, hängt  nach  v.  Schrott  er  im  wesentlichen  von  der  verschiedenen 
Entwickelung  des  Prozesses  ab ;  bildet  sich  in  der  Intima  und  Adventitia 
ein  straffes,  widerstandsfähiges  Gewebe  aus,  so  bleibt  es  bei  der  knotigen 
Verdickung  der  Wand  bestehen,  während  es  an  Stellen,  wo  die  Media 
erweicht  und  nachgiebig  wird,  zur  Bildung  eines  Aneurysmas  kommen 
kann.  Ähnlich  sprechen  sich  auch  Fletcher,  v.  Kahlden,  Graf 
und  neuerdings  auch  Veszprömi  und  Janscöaus.  P.  Müllerweist 
im  übrigen  zur  Erklärung  der  Unterschiede,  warum  in  dem  einen  Falle 
Aneurysmen,  in  dem  anderen  nur  knotige  Gefässverdickungen  entstehen, 
darauf  hin,  dass  einmal  manche  Gefässe  durch  die  Intimawucherung 
mehr  oder  weniger  aus  dem  Kreislauf  ausgeschaltet  sind  und  dass 
namentlich  der  in  der  letzten  Lebenszeit  infolge  der  immer  mehr  äu- 
nehmenden  Anämie  und  Herzschwäche  beträchtlich  sinkende  Blutdruck 
selbst  schwer  geschädigte  Arterien  nicht  mehr  zu  erweitem  vermag. 
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Bei  der  Neigung  der  Aneurysmen  zu  thrombosieren  ist  im  übrigen 
-die  Gefahr  einer  Berstung  .derselben  mit  nachfolgender  Blutung  nur 
gering;  Fälle  solcher  Art  sind  selten,  doch  von  Chvostekund  Weichsel- 
baum, die  in  ihrem  Falle  eine  Ruptur  eines  grösseren  Gehimarterien- 
aueurymas  sahen,  publiziert. 

Auf  die  klinische  Symptomatologie  der  Periarteriitis  nodosa  gehe 
ich  hier  nicht  näher  ein,  da  hierüber  alles  Nähere  in  den  zitierten 
Arbeiten  nachzulesen  ist;  nur  das  sei  kurz  bemerkt,  dass  die  von  den 
einzelnen  Autoren  beschriebenen  Krankheitsbilder  in  manchen  Punkten 
voneinander  variieren,  wennschon  gewisse  Symptome  regelmässiger  vor- 
handen sind. 

So  trifft  man  in  den  meisten  Fällen  anfangs  hohes  Fieber  mit  Puls- 
Vermehrung,  Herzklopfen,  Ödemen  und  Muskelschmerzen  etc.,  später 
Ikterus  und  Enteritis  sowie  als  besonders  augenfällige  Erscheinung  einen 
von  Kussmaul  als  „chlorotischen  Marasmus"  bezeichneten  Zustand  an, 
der  nach  der  allerdings  bisher  vereinzelt  dastehenden  Angabe  von  Graf 
mit  einer  starken  Leukocytose  des  Blutes  verbunden  ist.  Schrötter 
sagt,  dass  man  je  nach  dem  Ergriffensein  des  einen  oder  anderen 
Systems  von  einem  schweren  Nerven-,  Muskel-,  Darm-,  Nieren-,  seltener 
Leber-  oder  Bronchialbilde  sprechen  kann;  immerhin  kommen  auch 
Fälle,  wie  derjenige  von  Veszprömi  und  Janscö  vor,  wo  alle  diese 
Symptome  bis  auf  das  subfebrile  Fieber  fehlen. 

Die  Dauer  des  Leidens  wird  gewöhnlich  auf  2  —  3  Monate  ange- 
geben, doch  kann  sich  dasselbe  auch  auf  einen  längeren  Zeitraum  von 
6 — 7  Monaten  erstrecken. 

Bezüglich  des  Geschlechtes  und  der  Altersverhältnisse  sei  bemerkt, 
dass  Männer  bedeutend  häufiger  als  Frauen  an  Periarteriitis  nodosa  er- 
kranken, wobei  das  Alter  zwischen  20 — 30  Jahren  im  Durchschnitt  über- 
wiegt; immerhin  kommen  auch  hiervon  Ausnahmen  vor;  so  betraf  der 
«ine  Fall  von  Eppinger  ein  10  jähriges  Mädchen  und  die  Beobachtung 
von  Veszprömi  und  Janscö  einen  14  jährigen  Schulknaben,  während 
«s  sich  in  den  Fällen  vonFletcher  und  v.  Kahlden  andererseits  um 
49  resp.  52jährige  Frauen,  im  Fall  von  Ferrari  um  einen  45  jährigen 
Mann  gehandelt  hat. 

Die  Ätiologie  der  Krankheit  ist  noch  unbekannt.  Kussmaul, 
Weichselbaum  und  Graf  haben  sich  dahin  ausgesprochen,  dass  der 
Erkrankung  wahrscheinlich  eine  Syphilis  zugrunde  liegt  und  Chvostek 
und  Weichselbaum  wiesen  speziell  in  dieser  Hinsicht  auf  die  grosse 
Ähnlichkeit  der  Periarteriitis  nodosa  mit  der  H  e üb ner sehen  Endarte- 
riitis  syphilitica  der  Himarterien  hin.  Abgesehen  von  dem  Umstand, 
dass  nur  einmal,   nämlich  in  dem  Fall  von  Meyer  eine  Syphilis  zu 
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konstatieren  war,  liegen  aber  noch  andere  gewichtige  Gründe  vor,  welche 
der  Annahme  einer  Syphilis  widersprecheu. 

So  weisen  Fletcher  und  y.  Kahlden  darauf  hin,  dass  daa  Frei- 
bleiben der  Gehirnarterien,  die  bisher  nur  in  den  Fällen  von  Weichsel- 
baum und  Müller  erkrankt  gefunden  wurden,  ferner  der  völlige  Mangel 
sonstiger  durch  die  Obduktion  nachgewiesener  Manifestationen  der  Syphilis 
im  Körper  und  der  rasche,  im  Verlauf  von  2 — 3  Monaten  zum  Tode 
führende  Verlauf  der  Krankheit  mit  der  Annahme  einer  Lues  nicht 
vereinbar  sei. 

Freund  sowie  V^eszprömi  und  Janscö  haben  sich  gleichfalls 
gegen  Syphilis  ausgesprochen,  während  P.  M  ü  1 1  e  r  die  sämtlichen  Gegen- 
gründe nicht  gelten  lässt  und  sagt,  dass  in  seinem  Falle,  wo  auch  die 
Gehimarterien  erkrankt  gewesen  waren,  eine  geradezu  frappierende 
Ähnlichkeit  der  Gefässerkrankung  mit  Syphilis  vorhanden  war. 

Auch  für  die  Annahme  infektiöser  oder  toxischer  Momente  liegen 
noch  keine  sicheren  Anhaltspunkte  vor,  obwohl  die  in  den  Vordergrund 
tretenden  entzündlichen  Erscheinungen  und  die  sich  manchmal  zeigen- 
den Nekrosen  auf  eine  infektiöse  Ursache  hinzuweisen  scheinen. 

Graf  fand  allerdings  im  Innern  einer  Koronararterie  sowie  in  den 
bindegewebigen  Scheiden  des  Nervus  cruralis  in  Schnittpräparaten,  die 
mit  den  gewöhnlichen  AniUnfarben  behandelt  waren,  kurze  Stäbchen 
vor,  die  vielfach  in  Reihen  lagen  und  helle  Lücken  zwischen  sich  er- 
kennen Hessen,  doch  steht  er  selbst  dem  Befunde  skeptisch  gegenüber« 
da  die  betreffenden  Organe  erst  24  Stunden  p.  m.  nach  längerem  Trans- 
port in  der  Sommerzeit  zur  Untersuchung  kamen;  aus  diesem  Grunde 
hat  er  auch  keine  Kulturversuche  angestellt,  v.  Kahlden  konnte  in 
Schnitten  keine  Mikroorganismen  konstatieren,  meint  jedoch,  dass  die- 
selben vielleicht  schon  abgestorben  seien.  Veszpr^mi  und  Janscö, 
welche  das  Blut  im  Leben  und  p.  m.  die  Schnitte  auf  Bakterien  unter- 
suchten, erhielten  ebenso  wie  P.  Müller  ein  negatives  Resultat 

Ebensowenig  scheint  der  Alkoholismus  bei  dieser  Krankheit  be- 
teiligt zu  sein  und  dass  auch  die  anderen  Annahmen,  welche  die  Er- 
krankung durch  stärkere  Anforderungen  an  das  Gefässsystem  bei  schwer 
arbeitenden  Menschen  (Meyer)  oder  wie  Eppinger  durch  eine  ange- 
borene mangelhafte  Entwickelung  der  Arterien  erklären,  noch  nicht 
genügend  begründet  sind,  wurde  schon  erwähnt. 

Endlich  hat  man  auch  bei  dieser  Erkrankung  auf  einen  etwaigen 
Nerveneinfluss  rekurriert  (Ferrari),  zumal  Freund  in  seinem  Falle 
auch  eine  starke  Beteiligung  der  Arterien  der  peripheren  Nerven  an 
dem  Krankheitsprozess  gesehen  und  an  den  Nerven  herdförmige  Dege- 
nerationen  nachgewiesen  hat.  Ahnliches  ist  auch  von  Graf,  Müller, 
Rosenblatt  u.  a.  beschrieben  worden,   doch  gibt  man  zu  bedenken, 
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dass  diese  Veränderungen  an  den  Nervenfasern  einmal  nicht  in  allen 
Fällen  angetroffen  werden  und  selbst  im  Falle  ihres  Vorhandenseins 
auch  als  sekundäre  Veränderungen  angesprochen  werden  können. 

Die  experimentellen  Untersuchungen  mittelst  Durchschneidung  von 
Gefässnerven  analoge  Veränderungen  zu  erzielen,  haben  mit  Ausnahme 
der  Befunde  von  Lewaschew  (9)  ein  negatives  Resultat  ergeben. 

Lewaschew,  welcher  bei  Hunden  längere  Zeit,  bis  zu  sechs 
Monaten,  den  Ischiadikus  durch  chemische  Mittel  reizte,  beobachtete 
bei  diesen  Versuchen  zunächst  eine  Dilatation  der  Gefässe  an  der  unteren 
Extremität  und  stellte  nach  längerer  Versuchsdauer  an  den  kleineren, 
aber  nicht  an  den  grösseren  Arterien  knotenförmige  Verdickungen  fest, 
in  deren  Bereiche  die  Adventitia  gewuchert  und  die  Media,  anscheinend 
durch  Einwanderung  von  Zellen  der  Adventitia  in  dieselbe  zugrunde 
gegangen  war,  so  dass  tatsächlich  eine  gewisse  Ähnlichkeit  zwischen 
diesen  experimentellen  Gefässveränderungen  mit  denen  bei  Periarteriitis 
nodosa  vorhanden  war. 

Die  Prognose  der  Erkrankung  ist  recht  schlecht,  da  die  meisten 
Fälle  wegen  ihres  progredienten  Verlaufes  sehr  bald  zum  Tode  führen. 
Immerhin  kommen,  wenn  auch  in  seltenen  Fällen  Ausheilungen  vor, 
wie  der  Fall  von  Kussmaul  und  Mai  er  beweist,  bei  welchem  die 
Erkrankung  langsam  mit  Atrophie  einzelner  der  am  schwersten  befallenen 
Muskeln  heilte.  Auch  P.  Müller  weist  in  seiner  Arbeit  darauf  hin, 
dass  er  Bilder  an  den  Arterien  gesehen  hat,  die  für  eine  Rückbildung 
des  Krankheitsprozesses  sprachen  und  endlich  hat  Schmorl  auf  der 
Naturforscherversammlung  in  Kassel  1903  (Verh.  d.  patholog.  Gesellsch. 
ß.  204)  mitgeteilt,  dass  er  gleichfalls  einen  Fall  von  typisch  syphilitischer 
Periarteriitis  nodosa  im  Heiiungsstadium  zur  histologischen  Untersuchung 
bekommen  hat. 
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Pathologische  Anatomie, 

Die  Arteriosklerose  stellt  eine  Erkrankung  der  Arterien  dar,  die 
am  häufigsten  in  der  Aorta,  aber  auch  an  anderen  Gefässen,  so  den 
Extremitätenarterien,  den  Arterien  des  Gehirns  und  des  Herzens,  den 
Nieren-  und  Milzarterien,  seltener  an  der  Pulmonalis  und  den  übrigen 
Gefässen  beobachtet  wird*). 

Die  allgemeinen  pathologisch-anatomischen  Grundzüge  dieser  Krank- 


1)  Neuere  Arbeiten  über  die  normale  Anatomie  der  Gefässe  siebe  bei  Dmitri- 
Jeff  (11),  Eller  (Diss.  Bonn  1903),  Gilbert  (Diss.  Bonn  1903),  Bonnet  (Deutsche 
med.  Wochenschr.  1896,  1)  und  Marohand  (35). 
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heit  sind  bekannt;  wir  wissen,  dass  der  Anfang  der  Erkrankung  da- 
durch eingeleitet  wird,  dass  auf  der  Innenfläche  des  Gefässes,  speziell 
der  Aorta  knotige  oder  plattenförmige  Verdickungen  entstehen,  die  zu- 
nächst eine  blassweisse,  durchscheinende  und  manchmal  geradezu  gal* 
lertige  Beschaffenheit  besitzen,  während  sie  später  mehr  derb  und  knorpel- 
artig werden.  In  Grösse,  Gestalt,  Höhe  und  Oberflächenbeschaffeuheit 
dieser  Unebenheiten  kommen  grosse  Verschiedenheiten  vor,  ebenso  wie 
die  Zahl  der  knotigen  Verdickungen,  die  mit  besonderer  Vorliebe  an  den 
Abgangsstellen  der  grossen  und  kleinen  Seitenäste  sitzen  und  dieselben 
dann  wall-  oder  pessarienartig  (Orth)  umscheiden,  verschieden  ist.  Sind 
zahlreiche  knotige  Verdickungen  und  Plaques  vorhanden ,  so  wird  die 
ganze  Innenfläche  der  Aorta  verdickt,  höckerig  und  deformiert  (End- 
arteriitis  chronica  deformans  Virchow). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  dass  die  Verdickungen  zu- 
nächst auf  einer  erheblichen  und  oft  das  Doppelte  bis  Vierfache  be- 
tragenden Verbreiterung  der  zwischen  dem  Endothel  und  der  gefensterten 
Elastica  gelegenen  Schichten  der  Intima  beruhen,  während  die  übrigen 
Wandabschnitte  in  diesem  Stadium,  aber  auch  noch  später  vielfach  un- 
verändert sind.  Ausser  diesen  verdickten  und  aufgequollenen  Intima- 
lamellen  und  Erweiterungen  der  zwischen  ihnen  befindlichen  bekannten 
spindelförmigen  Hohlräume  trifft  man  in  den  knotigen  Verdickungen 
auch  verschiedene  zellige  Elemente  an,  die  zum  Teil  auf  gewucherte 
Zellen  der  Intima,  zum  Teil  vielleicht  auf  ausgewanderte  farblose  Blut- 
körperchen zu  beziehen  sind,  während  die  Frage,  ob  sich  auch  die  Endo- 
thelien  an  der  Bildung  dieser  Intimaverdickungen  beteiligen,  noch  nicht 
entschieden  ist. 

Die  Untersuchungen  von  Jo res  (23)  haben  weiterhin  gezeigt,  dass 
bei  dem  Aufbau  dieser  Intimaverdickungen  auch  die  Neubildung  von 
elastischen  Fasern  eine  Rolle  spielt.  Als  Untersuchungsmaterial  benutzte 
er  der  Leiche  entnommene  oder  operativ  entfernte  menschliche  Arterien, 
welche  die  verschiedenen  Grade  und  Formen  der  Arteriosklerose  zeigten 
und  andererseits  wurden  von  ihm  auch  die  Arterien  aus  Amputations- 
stümpfen und  experimentell  erzeugten  Endarteriitiden  nach  Ligatur  der 
Karotiden  bei  Hunden  und  Kaninchen  untersucht. 

Auf  Grund  seiner  Beobachtungen  gibt  er  an,  dass  man  zwei  Arten 
der  Neubildung  von  elastischen  Fasern,  nämlich  einmal  eine  Bildung 
elastischer  Lamellen  aus  der  alten  Membran  und  andererseits  ein  Auf- 
treten von  Fasern  unabhängig  von  dieser  zu  unterscheiden  hat 

Bei  dem  ersten  Vorgang,  den  man  an  den  meisten  arterioskleroti- 
schen Gefässen,  vor  allem  an  den  Gehirnarterien  verfolgen  kann,  sieht 
man,  wie  sich  die  Elastica  verdickt  und  in  zwei,  gelegentUch  auch  drei, 
vier  und  mehr  Lamellen  spaltet,   welche  die  ganze  Breite  der  Intima 


Makroskopische  and  mikroskopische  EigentttmlichkeiteD  der  Arieriosklerose.     985 

durchsetzen.  Ist  die  Verdickung  der  Intima  partiell,  so  vereinigen  sich 
diese  abgespaltenen  Lamellen  beim  Übergang  in  die  normale  Gefäss- 
wand  wieder  mit  der  Hauptelastica,  während  in  denjenigen  Fällen,  wo 
die  Endarteriitis  den  ganzen  Querschnitt  des  Gefässes  betrifft,  die  innere 
Lamelle  häufig  ohne  Zusammenhang  mit  der  äusseren  als  eine  selbst- 
Btändige,  unter  dem  Endothel  gelegene  starke  elastische  Lamelle  impo- 
niert; dabei  sind  die  die  inneren  Lagön  bildenden  oder  abgespaltenen 
elastischen  Lamellen  durch  eine  körnige  Beschaffenheit  und  geringere 
Färbung  gegenüber  der  alten  Elastica  charakterisiert.  Im  übrigen  nimmt 
diese  Art  von  Neubildung  elastischer  Lamellen  nur  in  seltenen  Fällen 
einen  grösseren  Umfang  an,  so  dass  sie  nach  Jores  in  der  Mehrzahl 
der  arteriosklerotischen  Körperarterien  nur  eine  untergeordnete  Rolle 
spielt.  Demgegenüber  kommt  der  zweiten  Art,  dem  Auftreten  von  Fasern 
unabhängig  von  der  Elastica  eine  grössere  Bedeutung  zu,  wobei  die 
Frage,  ob  die  neugebildeten  elastischen  Fasern  durch  „formative  Tätig- 
keit des  Protoplasmas'*  der  Bindegewebszellen  (Jores)  oder  der  Endo- 
thelien  (Dmi  tri  Jeff)  entstehen,  noch  unentschieden  ist. 

In  einer  weiteren  diesen  Gegenstand  behandelnden  Arbeit  gibt 
Jores  (26)  an,  dass  auch  das  Aussehen  der  Intimaverdickung,  je  nach- 
dem der  eine  oder  andere  Modus  bei  der  Bildung  des  elastischen  Ge- 
webes überwiegt,  verschieden  ist,  wobei  die  Ursachen  dieser  Differenzen 
in  erster  Linie  auf  die  verschiedene  Anordnung  des  elastischen  Gewebes 
zurückzuführen  sind;  daneben  scheint  sich  mit  der  Abspaltung  der 
elastischen  Lamellen  in  vielen  Fällen  auch  eine  Hyperplasie  der  glatten 
Muskulatur  zu  kombinieren,  während  bei  dem  anderen  Typus  eine  so 
grosse  Ähnlichkeit  der  zelligen  Elemente  mit  glatten  Muskelfasern  nicht 
ersichtlich  ist ;  weitere  Differenzen  zwischen  diesen  beiden  Formen  finden 
sich  nach  Jores  auch  in  dem  Verhalten  der  übrigen  Gefässwand- 
schichten  vor,  indem  bei  der  ersteren  hypertrophische  Erscheinungen 
im  Sinne  einer  Verdickung  der  Media  und  einer  solchen  der  Muskulatur 
der  Adventitia,  bei  dem  zweiten  Typus  meist  Erscheinungen  einer  Ge- 
websproliferation  in  der  Media  und  eventuell  der  Adventitia  mit  Vasku- 
larisation, kleinzelliger  Infiltration  und  Vermehrung  des  kollagenen  und 
elastischen  Bindegewebes  vorhanden  sind. 

Im  übrigen  sei,  ungeachtet  einer  späteren  weiteren  Ausführung 
dieser  Verhältnisse  noch  hervorgehoben,  dass  nach  Jores  die  erste  mit 
Abspaltung  verlaufende  Form  der  Intimaverdickung  die  Grundlage  des 
arteriosklerotischen  Prozesses  bildet,  während  die  zweite  Form  für  die 
unter  dem  Bilde  der  Endarteriitis  obliterans  verlaufenden  Gefäss Verände- 
rungen charakteristisch  ist. 

Eine  besondere  Eigentümlichkeit  dieser  sklerotischen  Platten  ist 
nun   die,  dass  sie  schon  frühzeitig  regressiven  Metamorphosen  unter- 


986  Ch.  Thorel,  Pathologie  der  Kreislauf organe.    B.  Gefässe.    L  Arterien. 

liegen,  was  man  schon  makroskopisch  an  der  bekannten  gelblicben 
Sprenkelung  oder  mehr  diffusen  opaken  gelben  Trübung  derselben  er- 
kennen kann. 

Wenn  diese  fettigen  Degenerationsbezirke  oberflächlich  sitzen,  so 
werden  sie  vielfach  von  dem  Blutstrom  aufgewühlt  und  wandeln  sich 
dann  in  flache,  unregelmässige  Substanzverluste  um  (atheromat(36e 
üsuren),  während  man  bei  den  m  der  Tiefe  liegenden  und  gelb  durdi- 
schimmernden  atheromatösen  Erweichungsherden  auf  senkrechten  Durch- 
schnitten die  Einlagerung  derselben  zwischen  der  in  zwei  Teile  gespal- 
tenen Intima  erkennen  kann;  aber  auch  solche  in  der  Tiefe  gelegenen 
Herde  brechen  noch  vielfach,  wenn  sie  durch  ihre  zunehmende  Ver- 
grösserung  die  oberflächlichen  Lagen  der  Intima  mehr  und  mehr  ver- 
dünnen, durch  und  wandeln  sich  entsprechend  ihrer  Entstehung  in 
kraterförmige  und  sinuöse  Geschwüre  mit  weit  überhängenden,  degene- 
rierten Rändern  um.  Durch  Auflagerung  von  wandständigen  und  meist 
geschichteten  Thromben,  die  sich  sowohl  auf  den  fettigen  üsuren  als 
den  atheromatösen  Geschwüren,  oft  in  grossen  Mengen  bilden  und  häufig 
polypenartig  in  das  Lumen  der  Aorta  prominieren,  werden  die  geschil- 
derten Bilder  weiter  komphziert. 

Mikroskopisch  lässt  sich  in  diesem  Stadium  konstatieren,  dass  der 
Degenerationsprozess  durch  zwei  verschiedene  Veränderungen ,  nämhch 
einmal  durch  Kernverlust  und  Nekrose,  vielleicht  auch  durch  eine  Art 
von  fibrinoider  Umwandlung  der  neugebildeten  Intimalamellen  und 
zweitens  durch  das  Auftreten  von  Fetttröpfchen  in  den  Körpern  und 
den  Ausläufern  der  bekannten  stem-  und  spindelförmigen  Zellen  und  in 
den  polygonalen Oberflächenendothelien  eingeleitet  wird;  daneben  sammeln 
sich  auch  zwischen  den  hyalinen  Zügen  der  Intima  körnige,  teils  aus 
Eiweiss,  teils  aus  Fett  bestehende  Massen  an»  während  in  den  gallertig 
aussehenden  Platten  das  Gewebe  auch  zum  Teil  den  Charakter  von 
Schleimgewebe  trägt;  auch  zellige  Infiltrationen  kommen  manchmal  in 
der  Umgebung  der  Degenerationsbezirke  vor  und  deuten  darauf  hin, 
dass  durch  den  Gewebszerfall  eine  Entzündung  und  Wucherung  der  Um- 
gebung hervorgerufen  wird  (Ziegler),  doch  sei  bemerkt,  dass  diese 
Reaktionserscheinungen  vielfach  fehlen.  Sehr  frühzeitig  nehmen  nach 
Weiszmann  und  Neumann  (54),  Manchot  (32)  u.  a.  auch  die  elasti- 
schen Fasern  an  diesen  Degenerationen  teil,  wobei  sie  nach  ihnen,  so- 
wie den  weiteren  Untersuchungen  von  Zwingmann  (56)  und  Waegner  (52) 
zu  feinen  Kömchenketten  zerfallen.  Eberhardt  (12)  meint  zwar,  dass 
diese  körnigen  Zerfallsprozesse  an  den  elastischen  Fasern  wohl  zum 
Teil  als  Kunstprodukte  aufzufassen  imd  auf  die  Behandlung  der  Schnitte 
mit  nicht  ganz  wasserfreiem  Alkohol  zurückzuführen  seien,  doch  hat 
Dmitrijeff  (11)  auf  Grund  erneuter  Untersuchungen  dies  bestritten 
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und  ebenso  gibt  .Tores  (27)  an,  dass  die  elastischen  Fasern  sich  stark 
an  der  Degeneration  beteiligen  und  in  Sud  an- Präparaten  als  rot  punk- 
tierte Linien  erscheinen. 

Reich  (42)  weist  darauf  hin,  dass  sich  auch  die  Elastica  interna 
im  Bereiche  der  Intimaverdickung  gelegentlich  an  der  Degeneration  be- 
teiligen kann,  wobei  es  entweder  unter  Abnahme  ihres  Glanzes,  Ver- 
schwinden der  Fensterung  und  Verminderung  der  Färbbarkeit  zu  einer 
diffusen  oder  fleck  weisen  Entartung  kommt,  die  von  Manchot  als 
„Querzerfall",  von  Pas  sarge  als  „Querstreifung"  und  von  Reich  als 
,, scheckige  Degeneration"  bezeichnet  wird;  beide  Arten  der  Degeneration 
leiten  schliesslich  eine  chemische  Veränderung  der  Membran  und  eine 
völlige  Auflösung  derselben  ein,  doch  lässt  sich  auch  in  denjenigen 
Fällen,  wo  die  Elastica  noch  als  solche  nachzuweisen  ist,  bereits  eine 
Unterbrechung  des  Zusammenhanges  der  Membrana  fenestrata  mit  den 
anstossenden  Arterienhäuten   an  den  degenerierten  Stellen  konstatieren. 

So  findet  bei  der  Arteriosklerose  in  den  Intimaverdickungen  nicht 
nur  eine  Neubildung,  sondern  auch  ein  Schwund  der  elastischen 
Fasern  statt. 

Ganz  ähnliche  Vorgänge  in  bezug  auf  Untergang  und  Neubildung 
der  elastischen  Fasern  spielen  sich  bei  der  Arteriosklerose  auch  in  der 
Media  ab. 

Nach  Dmitrijeff  (11)  treten  Degenerationen  der  elastischen 
Fasern  hier  bereits  in  den  frühesten  Anfängen  der  Erkrankung  auf, 
wobei  sie  sich  zunächst  vorwiegend  in  den  inneren,  später  auch  in  den 
mittleren  und  äusseren  Abschnitten  der  Media  lokalisieren ;  als  charakte- 
ristisch hebt  auch  er  gleich  Manchot  (32)  die  (nach  ihm  nicht  auf 
Kunstprodukten  beruhende)  unregelmässige  Färbung  der  degenerierenden 
elastischen  Fasern  hervor  und  meint,  dass  denselben  eine  Veränderung 
ihrer  chemischen  Beschaffenheit  zugrunde  liegt. 

Ob  durch  diese  Degenerationen  auch  Kontinuitätstrennungen  und 
ausgesprochene  Zerreissungen  der  elastischen  Fasern  entstehen  können, 
wie  Zwing  mann  (56),  Waegner(52)  und  andere  behaupten,  ist  noch 
nicht  entschieden;  Jores  (28)  sah  sie  nicht  und  weist  auf  Katsurada 
hin,  nach  dessen  Untersuchungen  die  elastischen  Fasern  eine  ausser- 
ordentliche Widerstandsfähigkeit  besitzen.  Von  Schulmann  (47)  wird 
bemerkt,  dass  er  auch  in  der  äusseren  Schicht  der  Elastica  interna 
multiple  Zerreissungen  bei  Arteriosklerose  angetroffen  hat. 

Über  Neubildung  der  elastischen  Fasern  in  der  Media  bei  Arterio- 
sklerose hat  Jores  (24)  erneute  Untersuchungen  und  zwar  an  der  Cru- 
rahs,  den  Gehirnarterien  etc.  angestellt,  weil  an  diesen  Gefässen,  bei 
denen   das  Muskelgewebe  in  der  Media  das  elastische  überwiegt,   die 
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Feststellung  einer  selbst  geringen  Vermehrung  des  letzteren  mit  weniger 
Schwierigkeiten  verbunden  ist. 

Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  gibt  er  an,  dass  in  der  Media 
arteriosklerotischer  Gehirn-  und  Cruralarterien  keine  sichere  Vermehrung 
des  elastischen  Gewebes  nachzuweisen  ist,  während  sich  in  anderen 
Fällen,  wo  auch  eine  stark  verdickte  und  an  elastischen  Fasern  reiche 
Intima  vorhanden  war,  auch  eine  bald  mehr  diffuse,  häufiger  aber  fleck- 
weise Vermehrung  des  elastischen  Gewebes  konstatieren  liess,  wobei 
dann  öfters,  wenn  auch  nicht  konstant,  die  stärkere  Ansammlung  des 
elastischen  Gewebes  in  der  Media  der  stärkeren  Wucherung  in  der 
Intima  entsprach. 

In  einigen  Fällen  von  typischer  Altersarteriosklerose  wies  Jores 
nach,  dass  auch  die  Neubildung  der  elastischen  Fasern  durch  senilen 
Marasmus  beeinträchtigt  werden  kann,  so  dass  selbst  in  sehr  verdickten 
Intimae  nur  spärliche  kleine  Fasern,  ebenso  wie  in  der  Media  entstehen. 

Sind  mesarteriitische  Entzündungsherde  in  der  Media  vorhanden, 
so  weisen  dieselben  nach  Jores  und  seinem  Schüler  Corsten  (8)  im 
Stadium  des  zelligen  Granulationsgewebes  keine  neugebildeten,  sondern 
nur  die  Reste  der  alten  elastischen  Fasern  auf,  während  in  älteren 
mesarteriitischen  Entzündungsherden,  die  ganz  oder  teilweise  fibröses 
Gewebe  enthalten,  eine  Entwickelung  feiner  neugebildeter  elastischer 
Fäserchen,  aber  keine  Weiterentwickelung  derselben  zu  starken,  funk- 
tionsfähigen Fasern  zu  bemerken  ist. 

Kehren  wir  nach  diesen  mikroskopischen  Details  wieder  zu  dem 
makroskopischen  Verhalten  der  arteriosklerotischen  Aorta  zurück,  an 
welcher  wir  bisher  die  Entstehung  der  Intimaverdiekungen  mit  ihren 
regressiven  Metamorphosen  und  ihren  Folgezuständen,  den  Geschwüre- 
prozessen  und  den  häufigen  parietalen  Thrombenbildungen  an  der  usa- 
rierten  Oberfläche  kennen  gelernt  haben,  so  haben  wir  nun  noch  eine 
weitere  wichtige  komplizierende  Veränderung,  die  Verkalkung,  zu  er- 
wähnen. 

Ablagerungen  von  kohlen-  und  phosphorsauren  Salzen  finden  sich 
nicht  sowohl  an  den  gelblich  verfetteten  und  noch  nicht  zerfallenen 
Knoten,  als  vor  allem  an  den  ulzerierten  Stellen  in  Gestalt  von  bald 
kleineren  scherbenförmigen,  bald  umfangreichen  schildförmigen  Kalt 
lamellen  vor,  welche  namentlich  am  Bogen  und  im  unteren  Teile  der 
Aorta,  aber  auch  an  allen  anderen  Stellen,  die  Aorta  in  ein  starres, 
rigides  und  beim  Aufschneiden  knirschendes  und  krachendes  Rohr  ver- 
wandeln. Werden  solche  Stellen  mikroskopisch  untersucht,  so  sieht  man 
nach  der  Entkalkung,  dass  die  verkalkten  Abschnitte  in  der  Regel  ein 
homogenes  Aussehen   tragen   und   dass  in    dem    für   gewöhnlich  auch 
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kern-  und  zelllosen  Gewebe  der  Kalk  in  feinem  pulverisierten  Zustand 
oder  in  Form  von  gröberen  Klumpen  abgelagert  ist*). 

Häufig  nehmen  auch  die  aufgelagerten  Thromben  in  ausgiebiger 
Weise  an  der  Verkalkung  teil  und  namentlich  diejenigen  Kalkspangen, 
die,  wie  so  häufig  im  Bogen,  ein  unregelmässig  knolliges,  korallenartiges 
Gepräge  tragen,  sind  fast  durchwegs  durch  Verkalkung  von  Thromben 
bedingt,  wobei  ihre  gelegentlich  bräunliche  Farbe  auf  beigemischten 
Blutpigmenten  beruht.  Bei  dieser  Gelegenheit  sei  bemerkt,  dass  es  auch 
Fälle  von  isolierter  Verkalkung  der  Elastica  interna  gibt;  einen  solchen 
Fall  hat  Matusewicz  (36)  beschrieben,  während  in  anderen  Fällen  die 
Verkalkung  der  Elastica  interna  nach  Marchand  (35)  als  sekundäre 
Veränderung  nach  Verkalkung  der  Media  aufzufassen  ist.  Weitere  Fälle 
von  isolierter  Elasticaverkalkung  sind  von  Marburg  (33)  bei  einem 
6 V« jähr,  schwer  rachitischen  Kinde,  einem  24 jähr,  jungen  Menschen 
und  einem  44  jähr,  an  Magenkrebs  verstorbenen  Mann  sowie  von  Jores 
(25)  publiziert. 

Neuerdings  liegen  weiterhin  von  Gazert  (18)  Untersuchungen  über 
den  Fett-  und  Kalkgehalt  der  Arterienwand  bei  Atheromatose  und  Ar- 
teriosklerose vor,  worüber  die  näheren  chemischen  Einzelheiten  in  seiner 
Arbeit  nachzulesen  sind. 

Von  weiterem  Interesse  ist,  dass  im  Anschluss  an  die  Verkalkung 
auch  eine  wirkliche  Knochenbildung  in  arteriosklerotischen  Gefässen 
entstehen  kann;  hierüber  liegen  allerdings  noch  nicht  sehr  zahlreiche 
Mitteilungen  vor,  doch  macht  es  mir  den  Eindruck,  als  ob  der  Ausgang 
der  Arteriosklerose  in  echte  Ossifikation  doch  häufiger  vorkommt,  als 
man  bisher  im  allgemeinen  angenommen  hat. 

Als  einer  der  ersten  gab  Marchand  an,  dass  er  Knochenbildung 
in  einer  durch  einen  vollständig  organisierten  Thrombus  verschlossenen 
Cruralarterie  bei  seniler  Gangrän  gesehen  hat;  dann  wies  Howse  (zit. 
n.  44)  in  einer  Arteria  axillaris  zahlreiche  Knochentrabekel  nach  und 
Cohn  (Vir eh.  Arch.  106)  erwähnt,  dass  er  drei  Fälle  von  echter 
Knochenbildung  in  verkalkten  Arterien  mittleren  Kalibers  gesehen  hat. 
Neuerdings  liegen  weitere  einschlägige  Beobachtungen  von  Rohm  er  (43), 
O.  Brien  (Diss.  Giessen)  und  Mönckeberg  (38)  vor,  von  denen  der 
erste  neben   Knochen bildung  in  verkalkten  Aorten-  und  Mitralklappen. 


1)  Da  viele  über  technische  Schwierigkeiten  bei  der  Verarbeitung  von  kalkhaltigen 
Präparaten  klagen  und  die  Paraffin-  oder  Gelloidineinbettung  entkalkter  Präparate  tat- 
sächlich Mängel  hat,  so  empfehle  ich  kalkhaltige  GewebsstQcke  anf  einige  Standen 
(2—4)  in  Formalin  zu  fixieren,  dann  maximal  in  wässeriger  Salpetersäurelösung  (30 :  500) 
zu  entkalken  und  direkt  auf  dem  Gefriermikrotom  zu  schneiden.  Diese  Methode  ist  die 
denkbar  einfachste  und  gibt  bei  nachträglicher  Färbung  mit  Hämatoxylin-Eosin  oder 
nach  yan  QHeson  treffliche  Präparate. 
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eine  Ossifikation  an  verschiedenen  Stellen  einer  verkalkten  Femoralis, 
der  letztere  in  sechs  Fällen  eine  echte  Knochenbildung  in  der  Aorta, 
Femoralis,  Tibialis  antica  und  postica  beschrieben  hat.  Auch  Kauf- 
mann (Lehrbuch)  und  v.  Schrötter  (in  Nothnagel)  führen  ähnliehe 
Befunde  für  die  Carotis  resp.  Coronaria  cordis  an  und  persönlich  habe 
ich  in  meiner  Sammlung  die  Präparate  von  vier  verschiedenen  Fäll^ 
(Aorta,  Femoralis,  Tibialis)  mit  starker  Knochen-  und  Markraumbildung 
konserviert.  Über  die  Entstehung  dieser  Knochenbildungen  in  arterio- 
sklerotischen Gefässen  —  und  dasselbe  trifft  auch  für  die  analogen 
Vorgänge  in  verkalkten  Herzklappen  zu  —  sind  die  Ansichten  nodi 
verschieden  und  tatsächlich  macht  es  auch  den  Eindruck,  als  ob  der 
pathologisch-anatomische  Ablauf  der  Knochenbildung  in  diesen  Fällen 
nicht  immer  derselbe  ist.  Orth  gibt  an,  dass  die  Ossifikation  in  den 
Arterien  dadurch  entsteht,  dass  es  zunächst,  ähnUch  wie  bei  der  nor- 
malen Knochenbildung  am  Epiphysenknorpel  zu  einer  Auflösung  der 
Kalkherde  durch  eindringendes,  gefässführendes  Granulationsgewebe 
kommt,  worauf  der  neue  Knochen  um  die  Gefässe  angebildet  wird. 
Auch  Rehmer  und  Mönckeberg  sprechen  sich  ähnlich  aus,  doch 
sind  die  Ansichten  über  den  feineren  Ablauf  dieser  Vorgänge  noch 
geteilt. 

Während  Cohn  (1.  c.)  vermutet,  dass  zunächst  die  Markräume  aus- 
gebildet werden  und  dass  von  diesen  aus  die  lakunäre  Resorption  des 
Kalkes  vor  sich  geht,  hat  Rehmer  umgekehrt  behauptet,  dass  zunächst 
durch  Resorption  des  Kalkes  die  Markraumbildung  eingeleitet  wird, 
wobei  die  peripherischen  (Mark-)  Zellen  des  ursprünglich  lymphoiden, 
später  fetthaltigen  Bindegewebes  die  Eigenschaften  von  Osteoblasten  über- 
nehmen. Rehmer  gibt  zwar  an,  dass  er  sehr  selten  Osteoblasten  an- 
getroffen hat,  doch  glaubt  er,  dass  man  dennoch  ihre  Tätigkeit  für  alle 
Herde  mit  Markraumbildung  anzunehmen  hat.  Diese  Auffassung,  dass 
der  Knochen  vom  Marke  aus  gebildet  wird,  nehmen  auch  Marchand, 
Ziegler,  Ribbertu.  a.  an  und  scheint  auch  mir  wahrscheinUcb, 
während  sich  andererseits  aber  auch  eine  direkte  Metaplasie  des  Binde- 
gewebes in  Knochen,  wie  sie  auch  von  Mönckeberg  und  teilweise 
auch  von  Rehmer  angenommen  wird,  nicht  leugnen  lässt.  Cohn  hat 
eine  ähnliche  Ansicht  ausgesprochen  und  sich  den  Vorgang  in  der 
Weise  vorgestellt,  dass  die  Kalkringe  infolge  irgend  einer  die  Arterie 
treffenden  Schädigung  frakturieren  und  durch  chronische  Reizung  eine 
Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes  bedingen,  das  nun  auf  meta- 
plastischem  Wege  in  Knochen  umgewandelt  wird.  Auch  Rosen- 
stein (44)  hat  sich  für  diesen  Bildungsmodus  ausgesprochen  und  be- 
merkt, dass  in  seinem  Falle  überdies  eine  knorpelige  Zwischenstufe  vor- 
banden  war.    Mönckeberg  hat  AhnUches  gesehen,  meint  jedoch,  dass 
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<iie   vorherige  Knorpelbildung  bei  dem  Ossifikationsprozesse    nicht  die 
üegel  ist. 

Im  Anschluss  hieran  will  ich  noch  bemerken,  dass  Marburg  (34) 
vinter  der  Bezeichnung    „Endarterütis  cartilaginea"  in  einem  wandstän- 
<3igen,  organisierten,  bindegewebigen  Thrombus  der  Arteria  fossae  sylvii 
gleichfalls  die  Bildung  echten  hyalinen  Knorpels  beschrieben  hat.  Zwei 
weitere  ähnliche  Befunde  hat   er  auch   in   der  Intimawucherung  einer 
Arteria  basilaris  eines  63  jährigen  Mannes  und    in  einer  Arteria  cerebri 
posterior  einer  45jährigen  Frau  gesehen,   wobei  er  noch  bemerkt,  dass 
auch  H.  Müller  „knorpelähnliche  Gebilde"  in    einer  Arteria  centralis 
retinae  beschrieben  hat ;  ich  habe  Ähnliches  in  endarteriitischen  Gehirn- 
arterien manchmal  konstatieren  können,    glaube  aber  doch,   dass  diese 
,,Knorpelzellen"   durch  Schrumpfung  anderer  Zellen    vorgetäuscht   und 
als  Kunstprodukte  aufzufassen  sind. 

Wenden  wir  uns  nach  diesen  Erörterungen  über  die  pathologische 
Anatomie  der  arteriosklerotischen  Intimaverdickung  wieder  dem  Verhalten 
der  übrigen  Gefässwandschichten  zu,  so  wurde  schon  hervorgehoben,  dass 
dieselben  zu  Anfang  des  Prozesses  im  wesentlichen  unverändert   sind; 
in  älteren  Stadien  treten  aber  auch  hier,   wenn    auch  keineswegs   kon- 
stant, sowohl  in  der  Media  als  Adventitia  Veränderungen  auf,  die  man 
wiederum  als  degenerative  und  entzündliche  unterscheiden   kann;  die 
ersteren  äussern  sich   darin,  dass   die  Media   atrophiert,  verfettet  und 
verkalkt  und  nach  Marchand  auch  zuweilen   von  kleineren   nekroti- 
schen Herden,  die  sich  durch  ihre  homogene  Beschaffenheit,  die  Kem- 
losigkeit    imd    das    Undeutlich  werden    sowie    Auseinander  weichen   der 
elastischen  Lamellen  von  ihrer  Umgebung  unterscheiden,  unterbrochen 
wird;    ich    habe   solche    nekrotischen  Partieen  nur   in   vorgerückteren 
Stadien  und  spezieU  bei  den  späterhin  noch  zu  besprechenden  „syphi- 
litischen*'  Arteriosklerosen  der  Aorta  gesehen,  wenn  in  der  Media  unter 
reichlicher  Neubildung  der  Vasa  vasorum  ein  ausgedehntes  Granulations- 
gewebe entstanden  war;   bei  den  „gewöhnlichen"   Altersarteriosklerosen 
der  Aorta  pflegt  dagegen  die  Bildung  der  Granulationen  in  der  Media 
nach  meinen  Beobachtungen  wenigstens  gering  zu  sein  und  das  trifft 
selbst  für  diejenigen  Fälle  zu,  wo  die  degenerativen  Veränderungen  in 
der  Intima  bereits  zur  höchsten  Entwickelung  gekommen  und    die  Ge- 
fässe  in  krachende  Röhren  verwandelt  sind ;  dass  umschriebene  stärkere 
Einwucherungen  von  Granulationen  unterhalb  von  grösseren  Verfettungs- 
und Verkalkungsherden,  zumal   als  Einleitung  des  Verknöcherungspro- 
zesses  vorkommen  können,   will  ich  nicht  bestreiten,  wobei  dann  auch 
die  neugebildeten  Gefässe,  die  selbstverständlich  von  den  Vasa  vasorum 
ihren  Ursprung  nehmen,  bis  in  die  Intima  gelangen  können,  so  dass 
man  dann  in  der  Umgebung  der  Verdickimgen  zierliche,   mit  Blut  ge- 
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füllte  Netze  von  Kapillaren  unter  der  Oberfläche  sieht,  die  man  nicht 
mit  blutig  imbibierten  Einrissen  der  Intima  verwechseln  darf.  Wenn 
ßibbert  meint,  dass  die  zellige  Wucherung  in  der  Umgebung  der 
Mediagefässe  und  die  Rundzelleninfiltration  der  Adventitia  unter  der 
Einwirkung  der  aus  der  Intima  resorbierten  Zerfallsprodukte  zustande 
kommt,  so  scheint  mir  diese  Angabe  sehr  plausibel,  doch  läset  sich 
nicht  verkennen,  dass  diese  Hypothese  Lücken  hat,  da  selbst  bei  sehr 
ausgedehntem  Atherom  der  Intimaverdickungen  Infiltrationszustande 
und  Vaskularisationen  der  Media  vielfach  völlig  fehlen.  Wandelt  sich 
schliesslich  das  Granulationsgewebe  in  Narbengewebe  um,  so  kann  sieh 
die  Breite  der  Media  so  erheblich  reduzieren,  dass  man  schliesslich 
kaum  noch  elastische  Lamellen  und  Muskelfasern  erkennen  kann.  Aoi 
der  anderen  Seite  kommen  nach  Friedländer  (16)  auch  die  entgegen- 
gesetzten Zustände,  nämlich  hypertrophische  Prozesse  in  der  Media 
arteriosklerotischer  Arterien  vor. 

„Wenn  man  nun  bedenkt,  dass  alle  diese  verschiedenen  Pha^o 
des  Prozesses  in  einer  und  derselben  Arterie  vorhanden  sein  können, 
dass  insbesondere  die  Aorta  oft  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  in  der 
verschiedensten  Weise  erkrankt  ist,  dass  gelatinöse  Verdickungen,  knor- 
pelige Sklerosen,  oberflächliche  und  tiefe  atheromatöse  Degenerationen, 
Usuren  und  Abszesse,  Verkalkungen  und  Thromben  in  bunter  Folge 
miteinander  abwechseln,  so  wird  man  es  verstehen,  warum  der  Prozess 
als  Endarteriitis  deformans  bezeichnet  worden  ist"  (Orth). 

Bevor  wir  zu  den  weiteren  Fragen  über  die  Verteilung  der  arterio- 
sklerotischen Veränderungen  über  das  Gefässgebiet,  über  das  Vorkom- 
men der  Arteriosklerose  im  allgemeinen  etc.  übergehen,  haben  wir  noch 
eine  Arbeit  von  Mönckeberg  (39)  über  die  reine  Mediaverkal- 
kung der  peripheren  Gefässe  und  ihr  Verhalten  zur  Arterio- 
sklerose zu  erwähnen. 

Die  Verkalkung  peripherer  Gefässe  als  isolierter  Prozess  ohne  be- 
gleitende Endarteriitis  an  Ort  und  Stelle  wird  im  allgemeinen  als  ein 
seltenes  Ereignis  angesehen,  das  den  im  vorgeschrittenen  Alter  auch  in 
anderen  Organen  des  Körpers  vorkommenden  Kalkablagerungen  zu- 
gerechnet wird.  Marchand  gibt  an,  dass  bei  diesem  Prozess  die 
Arterien  mit  dem  muskulären  Typus,  besonders  diejenigen  der  unteren 
Extremität  bevorzugt  sind  und  meint,  dass  der  Prozess  vielleicht  als 
eine  Erkrankung  sui  generis  zu  betrachten  sei ;  jedenfalls  herrscht  die 
Ansicht  vor,  dass  die  isolierten  Kalkablagerungen  in  der  Media  peri- 
pherer Gefässe  nichts  direkt  mit  arteriosklerotischen  Veränderungen  zu 
schaffen  haben,  so  dass  aus  dem  Befund  von  starren,  rigiden  peripheren 
Arterien  nur  mit  Vorsicht  auf  eine  gleichzeitige  Arteriosklerose  der 
Aorta  geschlossen  werden  darf. 


Alleinige  Mediaverkalkuiig.  AblageruDg  der  Ealksalze  in  degenerierten  Muskelfasern.    993 

Um  zu  prüfen,  inwieweit  ein  Zusammenhang  zwischen  Mediaver- 
kalkung  der  Extremitätenarterien  und  Arteriosklerose  der  Aorta,  der 
Koronar-  imd  basalen  Gehirnarterien  besteht,  hat  Mönekeberg  unter 
Leitung  von  E.  Frank el  130  Fälle  nach  verschiedenen  Richtungen 
untersucht;  bei  dem  Interesse,  welches  die  schöne  Arbeit  bietet,  gebe 
ich  dieselbe,  selbst  auf  die  Gefahr,  Bekanntes  zu  wiederholen,  in  extenso 
wieder. 

Bekannt  ist,  dass  die  Verkalkung  der  Media  durch  degenerative 
Prozesse,  insbesondere  durch  eine  Verfettung,  seltener  durch  eine  hyaline 
Degeneration  der  Muskelelemente  eingeleitet  wird;  in  vorgeschrittenen 
Fällen  kann  man  das  schon  makroskopisch  sehen,  indem  die  Verfettungs- 
zonen an  den  eröffneten  Gefässen  als  parallel  zum  Verlauf  der  zirku- 
lären Muskelfasern  angeordnete  schmale  gelbliche  Streifen  unter  der 
Intima  zuerkennen  sind;  mikroskopisch  sieht  man  dann,  wie  die  zirku- 
lären Muskelfasern  von  feinsten  Fetttröpfchen  unterbrochen  sind.  Tritt 
Verkalkung  ein,  so  lagern  sich  zunächst  ganz  feine  Körnchen  an  die 
degenerierten  Muskelfasern  an,  um  später  ausgiebiger  zu  kleinen  Bälk- 
eben  und  Spangen  zu  verschmelzen.  Marchand  meint,  dass  sich  bei 
diesem  „Zusammenfliessen^'  die  Media  an  den  betreffenden  Stellen  in 
ihrer  Breite  reduziert,  da  die  Verkalkung  an  degenerierten,  also  nicht 
mehr  kontraktionsfähigen  und  erschlafften  Muskelfasern  vor  sich  geht; 
es  lässt  sich  dies  bekanntlich  auch  schon  makroskopisch  konstatieren, 
indem  an  der  Aussenseite  des  Gefässes  die  verkalkten  weisslich  gelben 
Ringe  vorgebuchtet,  die  intakten  Muskelspangen  dagegen  eingesunken 
sind;  schneidet  man  die  Arterie  auf,  so  sieht  man,  dass  die  den  ver- 
kalkten Bälkchen  entsprechenden  Partieen  unter  das  Niveau  der  übrigen 
Innenfläche  eingesunken  sind. 

Schon  Marchand  weist  darauf  hin,  dass  diese  Niveaudifferenzen 
durch  eine  Kontraktion  der  nicht  verkalkten,  also  noch  kontraktions- 
fähigen Muskelzüge  zustande  kommen  und  Mönekeberg  bemerkt,  dass 
man  dieses  Verhalten  auch  direkt  dadurch  demonstrieren  kann,  dass 
man  in  das  betreffende  Gefäss  unter  Druck  eine  geeignete  Injektions- 
masse injiziert  und  das  Gefäss  so  konserviert;  beim  nachträglichen 
Eröffnen  des  Gefässes  lässt  sich  dann  erkennen,  dass  die  Niveau- 
differenzen bis  auf  einige  kleine  Erhabenheiten,  die  durch  die  zackige 
Begrenzung  der  Kalkstreifen  hervorgerufen  werden,  ausgeglichen  sind. 

Auch  das  Verhalten  der  Elastica  interna  ist  nach  Mönekeberg 
für  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  zu  verwerten ;  nimmt  man  nämlich 
den  Injektionsversuch  an  einer  normalen  Arterie  vor,  so  sieht  man 
mikroskopisch,  dass  die  Elastica  gestreckt  verläuft  und  dasselbe  ist  auch 
an  verkalkten  Gefässen  der  Fall,  bei  denen  die  Elastica  über  den  ver- 
kalkten Partieen    der    Media    gestreckt    und   an    den    nicht   verkalkten 
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Stellen  in  der  bekannten  halskrausenartigen  Schlängelung  verläuft: 
dieses  Verhalten  weist  darauf  hin ,  dass  die  verkalkten  Medialbezirke 
gleichsam  in  Vasodilatation  zur  Erstarrung  kommen,  während  sich  die 
übrigen  gesunden  Teile  der  Media  nach  dem  Tode  kontrahieren  und 
die  Faltenbildung  der  Intima  über  sich  bedingen. 

Was  die  weiteren  mikroskopischen  Verhältnisse  betrifft,  80  findet 
nach  Mönckeberg  die  Verschmelzung  der  abgelagerten  Kalksalze  zu- 
nächst in  den  mittleren  Schichten  der  Media  statt,  wobei  an  der  über 
die  verkalkten  Partieen  gestreckt  verlaufenden  Elastica  interna  überdies 
nicht  selten  eine  Aufsplitterung  in  zwei  Lamellen  zu  bemerken  ist,  von 
denen  das  innere  Blatt  dann  halskrausenartig,  das  äussere  gestreckt  ver- 
läuft; auch  feinste  Kalkkörnchen  können  an  die  Elastica  interna  ange- 
lagert werden,  während  er  eine  ausgesprochene  Verkalkung  derselben 
nicht  gesehen  hat.  Intima  und  Ädventitia  weisen  in  diesem  Stadium 
noch  keinerlei  Besonderheiten  auf. 

Nimmt  die  Verkalkung  im  weiteren  Verlaufe  einen  grösseren  Um- 
fang an,  so  bilden  sich  durch  Verschmelzung  der  Kalkspangen  zu  breiten 
Ringen  jene  bekannten  „Gänsetracheenartigen"  Arterien  aus,  bei  denen 
die  verkalkten  Ringe  an  der  Aussenseite  über  die  unversehrten  Zwischen- 
partieen  prominieren.  An  der  aufgeschnittenen  Arterie  sind  in  diesem 
Stadium  die  NiveaudifEerenzen  noch  stärker  ausgeprägt  und  mikroskopisch 
sieht  man,  dass  um  diese  Zeit  auch  hochgradige  Veränderungen  in  den 
anderen  Wandschichten  aufgetreten  sind. 

An  der  Intima  bestehen  sie  darin,  dass  dieselbe  namentlich  an 
denjenigen  Stellen,  die  infolge  starker  Verkalkung  der  Media  an  der 
Leiche  am  meisten  unter  das  Niveau  getreten  waren,  wuchert  und  die 
Niveaudifferenzen  auszugleichen  sucht;  wenn  diese  Befunde  auch  für 
einen  kompensatorischen  Charakter  der  Intimawucherung  im  Sinne 
Thomas  sprechen  könnten,  so  wird  von  Mönckeberg  doch  hervor- 
gehoben, dass  einmal  selbst  bei  Fällen  schwerer  Mediaverkalkung  diese 
Erscheinung  fehlen  kann  und  dass  andererseits  die  bei  der  Mediaver- 
kalkung auftretende  Wucherung  der  Intima  im  Gegensatz  zur  arterio- 
sklerotischen durch  das  Fehlen  der  atheromatösen  Erweichung  aus- 
gezeichnet ist. 

Die  Veränderungen,  die  sich  in  der  Ädventitia  etablieren,  prägen 
sich  in  einer  starken  Wucherung  des  elastischen  Gewebes,  in  hyalinen 
Degenerationen  des  Bindegewebes  und  in  mehr  oder  minder  hochgradigen 
Intimaverdickungeu  der  Vasa  vasorum  aus,  doch  erscheint  es  Möncke- 
berg nicht  wahrscheinlich,  dass  namentlich  die  letzteren  Prozesse  als 
die  eigentliche  Ursache  der  Degeneration  und  Verkalkung  der  Media 
anzusprechen  sind. 
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In  den  höchsten  Graden  der  Mediaverkalkung  wandeln  sich  die 
Arterien  in  starre  und  häufig  geschlängelte  Rohre  um,  bei  denen  öfters 
eine  gleichzeitige,  aber  inkonstante  und  niemals  atheromatös  zerfallende 
Wucherung  der  Intima  zu  bemerken  ist;  in  manchen  Fällen  werden  die 
Oefässe  durch  diese  Wucherung  der  Intima  auch  zum  völHgen  Verschluss 
gebracht,  während  Thrombenbilduugen  in  diesen  verkalkten  Gefässen 
nach  Mönckeberg  im  Gegensatz  zu  Kaufmann  selten  sind. 

Was  das  Vorkommen,  die  Ausdehnung  und  die  Folgezustände 
dieser  reinen  Mediaverkalkung  betrifft,  so  fassen  die  meisten  Autoren 
diese  Gefässveränderung  als  eine  Alterserscheinung  auf,  doch  gibt  z.  B. 
Marchand  an,  dass  sich  dieselbe  auch  gelegentlich  schon  bei  jugend- 
lichen Individuen  entwickeln  kann.  Mönckeberg  fand  unter  seinen 
ö5  Fällen  reiner  Mediaverkalkimg  51  bei  Individuen  über  50  Jahren  und 
4  Fälle  bei  Männern  zwischen  35 — 50  Jahren  vor,  während  das  weib- 
liche Geschlecht  nach  seinen  Beobachtungen  seltener  und  später  von  der 
Gefässveränderung  betroffen  wird. 

Den  Sitz  betreffend  wird  von  Mönckeberg  bemerkt,  dass  die 
Femoralis  am  häufigsten  von  der  Mediaverkalkung  ergriffen  wird;  er 
fand  sie  unter  seinen  55  Fällen  24  mal  und  davon  15  mal  ohne  gleich- 
zeitige Beteiligung  anderer  peripherer  Arterien  erkrankt  und  weist  darauf 
hin,  dass  die  Veränderungen  meist  kurz  unterhalb  des  Poupartschen 
Bandes  einzusetzen  pflegen  und  dann  nach  der  Peripherie  zu  intensiver 
werden,  um  sich  in  den  Kniekehlen  oder  bald  nach  der  Teilung  in  die 
beiden  Hauptäste  allmähUch  wieder  zu  vermindern.  Dabei  weisen  beide 
Seiten  meist  dasselbe  Stadium  der  Erkrankung  auf ;  sind  die  Armarterien 
affiziert,  so  nimmt  der  Prozess  der  Media  Verkalkung  nach  Möncke- 
berg im  Gegensatz  zu  der  aszendierenden  Verbreitung  an  den  unteren 
Extremitäten  stets  eine  aufsteigende  Richtung  an.  Bemerkenswert  ist 
fernerhin,  dass  sich  mit  der  Mediaverkalkung  der  peripheren  Extremi- 
tätengefässe  verhältnismässig  häufig  eine  gleichzeitige  Endophlebitis  und 
Thrombose  der  Begleitvenen  kombiniert,  was  nach  Orth  vielleicht  durch 
eine  verlangsamte  resp.  verminderte  Blutzufuhr  durch  die  erkrankten 
Arterien  zu  erklären  ist.  Sicheres  ist  aber  hierüber  nach  Mönckeberg 
noch  nicht  bekannt,  ebenso  wie  sich  über  die  Ätiologie  der  Krankheit 
noch  nichts  Bestimmtes  sagen  lässt;  in  einem  von  Huber  (zit.  nach 
Marc  band)  beschriebenen  Fall,  wo  ein  22  jähriger  Mann  eine  früh- 
zeitige Verkalkung  der  Extremitätenarterien  bekam,  lag  Lues  vor  und 
Marchand  meint,  dass  auch  vielleicht  durch  eine  vorwiegend  vege- 
tabihsche  kalkreiche  Nahrung  die  Verkalkung  der  Arterien  begünstigt  wird. 

Über  die  Beziehungen  der  Mediaverkalkung  zur  Arteriosklerose 
äussert  sich  Mönckeberg  dahin,  dass  weder  der  Schluss  von  einer 
weitgehenden  Mediaverkalkung  auf  Arteriosklerose  überhaupt,  noch  der 
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von  hohen  Graden  der  Mediaverkalkung  auf  vorgeschrittene  Stadien  der 
Arteriosklerose  ohne  weiteres  berechtigt  ist,  da  die  beiden  Prozesse  im 
Organismus  nebeneinander  hergehen  können,  ohne  anscheinend  audi 
nur  im  geringsten  voneinander  beeinflusst  zu  werden;  er  selbst  fand  in 
Fällen  von  ausgedehnter  Mediaverkalkung  meist  nur  geringe  Grade  von 
Arteriosklerose  der  Aorta  vor,  so  dass  man  demgemäss  aus  dem  Befand 
verkalkter  peripherer  Gefässe  nicht  ohne  weiteres  eine  Diagnose  auf 
Arteriosklerose  der  Aorta  stellen  kann;  er  gibt  zwar  zu,  dass  sich  auch 
an  den  Gefässen  der  Extremitäten  eine  echte  Arteriosklerose  entwickelfi 
kann,  doch  dass  dieselbe  selten  ist  und  dass  den  meisten  Gefässerkran- 
kungen  dieser  Stellen,  wo  die  Gefässe  den  Charakter  starrer  und  ge- 
schlängelter  Arterien  tragen,  keine  eigentliche  Arteriosklerose,  sondern 
eine  Mediaverkalkung  zugrunde  liegt. 

Von   weiteren   hierher  gehörigen  Beobachtungen   wäre    eine   Mit- 
teilung von  DelventhaH)  zu  erwähnen,  welcher  bei  einer  stark  abge- 
magerten 32  jährigen  Frau  mit  verjauchtem  Cervixcarcinom   eine  aus- 
gedehnte Verkalkung  sowohl  der  tiefer  gelegenen  Arterien  der  Extremi- 
täten (Vorderarm,  Ellenbogen,  Klnie),  als  der  oberflächlichen  Gefässe  der 
vorderen  Bauchwand  nebst  Verkalkung  einer  Ösophagus-  und  kleinen 
Uterusarterie  bei  fast  normalem  Verhalten  der  Aorta  gesehen  hat.    Zur 
Erklärung  dieser  weitverbreiteten  Arterienverkalkung  nimmt  Delven- 
thal  in  Hinblick  auf  die  Untersuchungen  vonCarion  und  F.  Müller 
an,   dass  ausser  der  langdauernden  Anämie  und  Unterernährung  viel- 
leicht auch  der  carcinomatöse  Prozess  selbst  durch  Bildung  von  Toxinen 
eine  Schädigung  des  Knochensystems  hervorgerufen  hat  und  dass  die 
auffallende  Verkalkung   der   oberflächlichen  Hautgefässe   vielleicht   im 
Sinne  Quinckes   durch   eine   infolge  der  schlechten  Ei-nährung   und 
Anämie  bedingte  stärkere  Abkühlung  und  Schädigung  der  Gefässe  her- 
vorgerufen ist. 

In  dieser  Gruppe  von  isolierten  Gefässverkalkungen  wären  endlich 
noch  diejenigen  von  Virchow  zuerst  als  Kalkmetastasen  gedeuteten 
Verkalkungen  der  kleinsten  Gehirnarterien  zu  erwähnen,  die  bei  grosserer 
Ausdehnung  der  Schnittfläche  des  Gehirns  die  bekannte  rauhe,  ao 
Schmirgelpapier  (Orth)  erinnernde  Beschaffenheit  verleihen;  ein  solcher 
Fall  ist  in  der  letzten  Zeit  von  Hansemann  (20)  mit  dem  Bemerken 
mitgeteilt,  dass  es  sich  bei  diesen  Gefässverkalkungen  mit  Wahrschein- 
lichkeit'um  selbständige  Prozesse  handelt,  die,  ohne  dem  Gebiete  der 
Entzündungen  anzugehören,  vielmehr  als  reine  Ernährungsstörungen 
der  Gefässe  aufzufassen  sind. 


1)  Delventhal,  K.,    Ein  Fall  von   weit  verbreiteter  Verkalkang  der  mittlere& 
und  kleineren  Arterien  der  Haut  nnd  der  Extremitäten.    Dias.  Kiel  1902. 
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In  dem  folgenden  Abschnitt  haben  wir  uns  mit  dem  Alter  und 
Geschlecht  der  von  Arteriosklerose  befallenen  Personen  und  der  Ver- 
teilung der  Arteriosklerose  über  die  verschiedenen  Gefässbezirke  zu  be- 
schäftigen. 

Dass  die  Arteriosklerose  vorwiegend  eine  Erkrankung  des  höheren 
Alters,  jenseits  der  50er  Jahre  ist  und  vor  dem  40 — 50.  Lebensjahre 
im  allgemeinen  seltener  angetroffen  wird,  ist  allgemein  bekannt;  auf 
der  anderen  Seite  verdient  es  aber  hervorgehoben  zu  werden,  dass  die 
Arteriosklerose  auch  schon  in  jüngerem  Lebensalter  angetroffen  werden 
kann,  wennschon  nach  den  neueren  Untersuchungen  von  Jores  (28) 
namentlich  in  Fällen  von  sog.  diffuser  Arteriosklerose  die  Grenze  zwischen 
einer  physiologischen  und  pathologischen  Intimaverdickung  manchmal 
schwer  zu  ziehen  ist;  auch  Ziegler  weist  darauf  hin,  dass  eine  gewisse 
Dickenzunahme  der  Intima  der  peripheren  Körperarterien  schon  im 
mittleren  Lebensalter  einzutreten  pflegt  und  im  höheren  Alter  als  eine 
physiologische  Erscheinung  zu  betrachten  ist.  Immerhin  findet  sich  doch 
in  der  Literatur  eine  ganze  Reihe  ausgesprochener  Arteriosklerosen  vor, 
die  in  dem  frühesten  Lebensalter  aufgetreten  sind;  so  wird  schon  von 
Lob  stein  eine  Beobachtung  von  Joung  erwähnt,  der  bei  einem 
15 monatlichen  Kinde  eine  ausgesprochene  Sklerose  der  Temporalarterien 
sah;  Meigs  hat  eine  Sklerose  der  Arteria  coronaria  sinistra  bei  einem 
fünfmonatlichen  Kind  beschrieben,  Seitz  (beide  zit.  n.  Schrotte r)  führt 
drei  Fälle  von  Arteriosklerose  bei  Kindern  an,  Kolster  (30)  sah  eine 
solche  bei  einem  27  jährigen  Menschen  und  Schrötter  gibt  gleichfalls 
den  Sektionsbefund  bei  einem  15  jährigen  Knaben  wieder,  bei  welchem 
eine  Atheromatose  der  Aorta  und  Gehirnarterien  vorhanden  war; 
Schrötter  bemerkt  allerdings,  dass  es  noch  nicht  erwiesen  sei,  ob 
diese  im  frühesten  Lebensalter  auftretenden  Arteriosklerosen  der  eigent- 
lichen Arteriosklerose  zugerechnet  werden  dürfen  und  meint  gleich  Seitz, 
dass  diese  Formen  von  der  echten  Arteriosklerose  verschieden  und  durch 
infektiös-toxische  Momente  in  der  Rekonvaleszenzperiode  nach  akuten 
Infektionskrankheiten  entstanden  sind. 

Eingehende  mikroskopische  Untersuchungen,  die  von  Chiari  (7) 
bei  einem  mit  Atheromatose  der  aufsteigenden  Aorta  behafteten  und 
nach  Typhus  gestorbenen  13jährigen  Knaben  vorgenommen  wurden, 
scheinen  zwar  gleich  den  Beobachtungen  von  Simnitzky  (48)  darauf 
hinzuweisen,  dass  zwischen  diesen  beiden  im  frühen  und  späten  Lebens- 
alter vorkonmienden  Arteriosklerosen  kein  histologischer  Unterschied 
vorhanden  ist,  doch  gibt  auch  Kaufmann  (Lehrbuch)  an,  dass  bei  der 
juvenilen  Form  der  Arteriosklerose  die  Neigung  zu  atheromatöser  Er- 
weichung seltener  ist  und  dass  bei  ihr  in  unverkennbarer  Weise  die  ent- 
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zündlichen  Veränderungen  der  Gefässwand  mit  Vorherrschen  mesarterii- 
tischer  Herde  dominieren. 

Bezüglich  des  Geschlechtes  wird  im  allgemeinen  angegeben,  daas 
die  Arteriosklerose  bei  Männern  häufiger  als  bei  Frauen  ist ;  die  Ursache 
hierfür  ist  noch  nicht  bekannt,  doch  wird  von  Schrötter  angegeben, 
dass  dieselbe  nicht  an  der  Verschiedenheit  der  Beschäftigung  der  beideo 
Geschlechter  liegen  kann,  da  die  Arteriosklerose  bei  Taglöhnerinnen 
doch  seltener  als  bei  schwer  arbeitenden  Männern  angetroffen  wird. 

Die  Verteilung   der   Arteriosklerose   ist   in   den   einzelnen    Fällen 
ausserordentlich  verschieden ;  neben  Fällen,  wo  nahezu  das  gesamte  Ge- 
fässsystem  der  Erkrankung  anheimgefallen  ist,  kommen  solche  vor,  wo  sich 
die  Arteriosklerose  auf  bestimmte  Gefässbezirke,  wie  diejenigen  der  unteren 
Extremitäten,  vor  allem  aber  die  Gefässe  des  Gehirns  oder  des  Serzens 
beschränkt;  ich  sah  erst  kürzlich  einen  Fall,  wo  die  beiden  Koronarien 
nebst  den  sämtlichen  Basisgefässen    des  Gehirns   in  rigide  knirschende 
Kalkröhren  umgewandelt  waren,  während  die  Aorta  so  gut  wie  unver- 
ändert war;  derartige  Fälle  in  verschiedenen  Abschattierungen  kommen 
nicht  so  selten  vor;  im  übrigen  weichen  bei  diesen   isolierten  Arterio- 
sklerosen sowohl  der  kleineren  Gefässe  (Gehirn,  Herz,  Nieren),  als   der 
grösseren   Extremitätenarterien  die  pathologisch-histologischen   Befunde 
manchmal  insofern  von  dem  üblichen  Verhalten  der  Arteriosklerose   in 
grossen  Gefässen,  namentlich  der  Aorta  ab,  als  die  Verkalkung  in  der 
Media  eine  intensivere  ist  und  auch   sonst,   namentlich  in   den  Kieren- 
und  Uterusgefässen   die   atheromatöse  Einschmelzung  der  gewueherten 
Intima  zu  fehlen  pflegt;   auch   die  entzündlichen  Veränderungen    bilden 
sich  bei  diesen  kleineren  Arterien  unter  dem  Bilde  der  Endarteriitis  ob- 
literans  vielfach  stärker  als  an  den  grösseren  Gefässen  aus,  doch  fragt 
es  sich,  ob  man  in  Hinblick  auf  die  kontinuierlichen  Übergänge  zwischen 
beiden  eine  Trennung  zwischen  ihnen  machen  darf;   ich  halte  dies  für 
nicht  berechtigt,   doch  kann  ich   andererseits  den  Standpunkt  Orths, 
der  aus  diesem  Ineinanderfliessen  der  verschiedenen  Prozesse   und   ins- 
besondere aus  dem  Verhalten  der  kleineren  Gefässe  schliesst,  dass  auch 
der   Arteriosklerose   eine  primäre  entzündliche  Genese    zugrunde   liegt, 
nicht  teilen. 

Im  übrigen  ist  bekannt,  dass  von  den  grossen  Arterien  vor  allem 
die  Aorta  und  hier  wiederum  besonders  der  Anfangsteil  derselben  nebst 
dem  Arcus  und  dann  die  Thoracica  von  Arteriosklerose  befallen  wird, 
während  in  zweiter  Linie  die  Kranzarterien  des  Herzens,  die  Gehim- 
arterien,  die  Karotis,  Hypogastrica  etc.  kommen.  Genauere  tabellarische 
Zusammenstellungen  über  diese  Punkte  finden  sich  bei  Schrötter  vor. 

Gibt  es  somit  Stellen  des  Gefässsystems,  die  häufiger,  frühzeitiger 
und  intensiver  als  andere  erkranken,  so  kommen  andererseits  auch  idner- 
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halb  desselben  Gefässes  wieder  Stellen  vor,  die  zu  Arteriosklerose  be- 
sonders disponieren;  so  gibt  Albrecht  (1)  an,  dass  bei  der  Aorta  wieder 
die  Konkavität  des  Bogens  und  die  Elappenansatzlinie  (Rückprall- 
Brandungslinie)  bevorzugt  ist:  an  dritter  Stelle  führt  er  die  Teilungs- 
stelle der  Aorta,  die  Abgänge  der  Interkostal-,  der  Mesenterial-,  der  Kopf- 
und  Armarterien  an ;  an  der  Teilungsstelle  ist  wieder  die  mediale  Wand 
der  Arteria  ihaca  regelmässig  stärker  als  die  laterale  Wand  betroffen, 
während  die  Arterienabgänge  um  so  mehr  gefährdet  sind,  je  weniger 
ihr  Abgangswinkel  aus  physiologischen  oder  pathologischen  Gründen, 
z.  B.  bei  Verziehungen  der  Aorta  oder  Arterien  dem  ßoux sehen  Ge- 
setz^) entspricht;  auch  für  die  Prädilektionsstellen  in  den  peripheren 
Arterienstämmen  kommen  nach  Albrecht  wieder  die  Teilungsstellen 
und  diejenigen  Partieen  in  Betracht,  wo  sich  die  Arterien  infolge  unge- 
nügender Befestigung  leichter  schlängeln  oder,  wie  die  Vertebralarterien, 
Carotis  interna  etc.  von  Seiten  harter  Unterlagen  einen  Druck  erfahren. 

Alle  diese  Verhältnisse  weisen  darauf  hin,  dass  bei  der  Lokalisation 
der  Arteriosklerose  mechanische  Momente,  denen  vielleicht  in  letzter 
Linie  Blutdrucksteigerungen,  Wirbelbildungen  oder  häufigere  starke  Blut- 
druckschwankungen zugrunde  hegen,  beteiligt  sind.  Marc  band  weist 
darauf  hin,  dass  für  diese  Annahme  namentlich  das  Vorkommen  der 
Arteriosklerose  bei  angeborener  Isthmusstenose  der  Aorta  spricht  und 
Ort  h  führt  an,  dass  auch  das  ;,häufige  Ergriffensein*  der  sonst  so  wenig 
disponierten  Pulmonalarterie  bei  Stauungen  im  kleinen  Kreislauf  für 
die  Richtigkeit  einer  mechanischen  Einwirkung  zu  verwerten  sei. 

Über  die  Häufigkeit  der  Pulmonalarteriensklerose,  die  wir 
kurz  im  Anschluss  hieran  noch  besprechen  wollen,  sind  die  Ansichten 
aber  noch  verschieden. 

Im  allgemeinen  lässt  sich  sagen,  dass  die  früher  ausgesprochene 
Ansicht,  dass  die  Sklerose  der  Pulmonalarterie  nur  in  Fällen  einer  gleich- 
zeitig bestehenden  stärkeren  Arteriosklerose  der  Aorta  angetroffen  wird, 
nicht  richtig  ist,  sondern  dass  zwischen  beiden  eine  weitgehende  Unab- 
hängigkeit besteht.  Diese  sklerotischen  Veränderungen  der  Pulmonal- 
arterie, die  sowohl  den  Charakter  der  diffusen  als  nodösen  Sklerose 
tragen  können,  zeichnen  sich  aber  niemals  oder  jedenfalls  nur  in  äusserst 
seltenen  Fällen  —  Albrecht  (1),  Qwiatkowsky  (41)  —  durch  eine 
intensivere  Verbreitung  aus  und  sind  für  gewöhnlich  nur  in  Form  von 
kleinen  gelblichen  Verdickungen  auf  den  Hauptstamm  und  die  Gabe- 
iungsstellen  der  grösseren  Aste  der  Pulmonalarterien  beschränkt,   wenn 


0  «Dab  Lamen  der  Gefässe  erlangt  an  jeder  einzelnen  Stelle  diejenige  Gestalt 
und  Richtang,  welche  der  Blatstrahl  nach  den  unmittelbar  vorherbestehenden  hydro- 
dynamischen Verhältnissen  bei  freiem  Ausflass  von  selber  annehmen  wQrde/ 
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schon  in  seltenen  Fällen  —  Romberg  (Arch.  f.  kl.  Med.  41)  —  audi 
die  kleineren  Zweige  von  der  Sklerose  befallen  sind.  Brüning  (6)  weist 
allerdings  darauf  hin,  dass  die  Sklerose  der  Pulmonalarterie  bei  syste- 
matischen histologischen  Untersuchungen  des  Gefässes  häufiger  ist,  als 
es  nach  der  makroskopischen  Besichtigung  den  Anschein  hat. 

Obwohl  ich  die  Pathogenese  und  Ätiologie  der  Arteriosklerose  so- 
gleich noch  in  gesonderten  Abschnitten  besprechen  werde,  so  möchte 
ich  die  einschlägigen  Fragen  bezüglich  der  Entstehung  der  Pulmonal- 
arteriensklerose,  ihrer  Selbständigkeit  wegen,  doch  gleich  hier  erledigen 
und  bemerken,  dass  dieselbe  nach  Dittrich  und  Bamberg  er,  die 
sie  zuerst  beschrieben,  namentlich  bei  hochgradigen  Stauungen,  z.  B.  in- 
folge einer  Stenose  der  Mitralis  oder  auf  Grund  einer  dauernden  Blut- 
drucksteigerung von  selten  des  rechten  Ventrikels  aus  anderen  Ursachen 
entstehen  soll.  Andere  Autoren,  die  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigt 
haben,  wie  Quincke,  führen  die  Pulmonalsklerose  auf  Zerrungen  und 
Dehnungen  des  Gefässes,  gleichfalls  infolge  von  Zirkulationshindemissen 
in  den  Lungengefässen  zurück  und  Romberg  weist  darauf  hin^  dass 
die  Sklerose  der  Pulmonalarterie  auch  bei  Lungentuberkulose  nicht  selten 
ist.  Brüning  schliesst  sich  diesen  Ansichten  im  wesentlichen  an  und 
meint,  dass  alle  Störungen  der  Zirkulation  im  Pulmonalgebiete  bei  Fehlem 
des  linken  Ostium  venosum  und  bei  ausgedehnten  Degenerationen  der 
Herzmuskulatur,  namentlich  des  linken  Ventrikels,  welche  die  Entleerung 
desselben  erschweren  und  den  Druck  in  den  Lungengefässen  steigern, 
bei  der  Entstehung  der  Pulmonalsklerose  beteiligt  sind;  auch  dauernde 
Blutdrucksteigerungen  in  den  Lungengefässen  infolge  pathologischer  Zu- 
stände der  Respirationsorgane  selbst,  wie  Emphyseme,  Pleuraoblitera- 
tionen  etc.,  sowie  entzündliche  Prozesse  in  der  Umgebung  der  Gewisse 
kommen  nach  seiner  Meinung  für  die  Entstehung  der  Pulmonalsklerose 
in  Betracht.  Immerhin  ist  doch  die  wichtige  Frage,  ob  es  unter  allen 
diesen  Verhältnissen  die  Stauung  des  Blutes  allein  oder  die  mit  ihr  ver- 
bundene Spannung  der  Gefässwand  ist,  durch  welche  es  zur  Sklerose 
der  Pulmonalis  kommt,  noch  nicht  entschieden  und  im  allgemeinen  muss 
man  doch  betonen,  dass  selbst  unter  den  angeführten  Bedingungen  die 
Sklerose  der  Pulmonalarterie  in  einigermassen  makroskopisch  ausge- 
sprochener Weise  selten  ist;  das  trifft  nach  meinen  Beobachtungen  so- 
wohl für  die  chronischen  indurativen  Phthisen  als  Mitralstenosen  jugend- 
licher 20 — 30 jähriger  Individuen  zu,  bei  denen  sich  die  Pulmonalis 
trotz  aller  Stauungen  im  Lungenkreislauf  und  trotz  aller  Gefässverödungen 
in  der  Lunge  in  der  grössten  Zahl  der  Fälle  ganz  normal  verhält,  während 
sich  unter  den  nämlichen  Bedingungen  bei  älteren  Personen  jenseits 
der  40  er  Jahre  etwas  häufiger  eine  vor  allem  an  den  Gabelungsstellen 
der  grösseren  und   mittleren  Äste  sitzende  fleckige  Verdickung  der  In- 
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tima  der  Pulmonalarterie  konstatieren  lässt;  aber  auch  in  solchen  Fällen 
habe  ich  atheromatöse  Einschmelzuugen  oder  gar  Verkalkungen  der  In- 
tiraaverdickungen  nie  gesehen^). 

Alle  diese  Verhältnisse  weisen  doch  auf  eine  Sonderstellung  der 
Pulmonalarterie  hin  und  dieselbe  Hesse  sich  am  leichtesten  erklären, 
wenn  die  Pulmonalgefässe  histologisch  durch  eine  besondere  Bauart  aus- 
gezeichnet wären;  das  ist  aber  nicht  der  Fall  (v.  Schrotte r)  und  so 
bleibt  die  Ätiologie  der  Pulmonalsklerose,  wenn  man  nicht  auf  SyphiUs 
rekurrieren  will  —  Qwiatkowsky  (41)  —  noch  dunkel.  O.  Rosen- 
bach hat  zwar  gemeint,  dass  die  Seltenheit  der  Pulmonalsklerose  damit 
zusammenhängt,  dass  die  Strömungsgeschwindigkeit  des  Blutes  in  der 
Pulmonalarterie  gegenüber  den  Körperarterien  wegen  der  Mithilfe  der 
Respiration  erleichtert  ist,  doch  hat  schon  Schrötter  darauf  hinge- 
wiesen, dass  unter  diesen  Gesichtspunkten  eine  Schädigung  der  normalen 
Respirationsverhältnisse  zu  einer  Sklerose  der  Pulmonalis  disponieren 
müsste,  was  aber  den  Tatsachen  widerspricht.  Die  letzten  Arbeiten  über 
Pulmonalsklerose,  die  ich  im  Original  noch  nicht  erhalten  konnte,  sind 
von  Mader  (Wien.  klin.  Wochenschr.  1903,  Nr.  1)  und  Weinberger 
-(ibid.  Nr.  42)  mitgeteilt. 

Folgeerscheinungen  und  Verlauf  der  Arteriosklerose. 

Obwohl  sklerotische  Veränderungen  der  grossen  Gefässe,  insbe- 
-sondere  der  Aorta  und  ihrer  grösseren  Nebenäste  bei  den  meisten  älteren 
Personen  nach  dem  Tode  angetroffen  werden,  so  rufen  dieselben  im 
Leben  doch  nicht  regelmässig  erhebliche  und  die  Krankheit  beherrschende 
Störungen  der  Zirkulation  hervor,  vielmehr  hängt  alles  im  wesentlichen 
von  dem  Sitz  und  dem  Grade  der  Erkrankung  ab;  so  können  z.  B. 
selbst  hochgradige  Arteriosklerosen,  die  sich  auf  den  Stamm  der  Aorta 
beschränken,  gelegentlich  ohne  nennenswerte  Erscheinungen  verlaufen, 
während  es  beim  Übergreifen  der  Arteriosklerose  auf  die  kleineren  Ar- 
terien in  der  Regel  zu  Störungen  verschiedenen  Grades  kommt;  anderer- 
seits hängen  die  Folgeerscheinungen  der  Arteriosklerose  auch  nicht  zum 
wenigsten  von  den  sekundären  Veränderungen  der  von  der  Arterio- 
sklerose ergriffenen  Organe  ab;  so  treten  z.  B.  selbst  bei  geringer  Aus- 
breitung und  Lokalisation  der  Arteriosklerose  in  lebenswichtigen  Organen, 
wie  Gehirn  und  Herz  schon  frühzeitig  schwere  Folgeerscheinungen  ein. 

Die  Störungen,   die  speziell  durch  eine  Arteriosklerose  der  Kranz-' 
gefässe  des  Herzens  hervorgerufen   werden,   wurden  früher  schon  er- 
wähnt. 


1)  Die  Angabe  von  Ghiari  (Verhandl.  d.  pathol.  Gesellsch.  VI.  1903),  der  ,die 
80  bftafige  Endarteriitis  chroDica  deformans  der  Arteria  pulmonalis  bei  Hypertrophie  des 
rechten  Yentrikela*  hervorhebt,  kann  ich  nicht  bestätigen. 
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Sehen  wir  von  den  durch  die  Rauhigkeiten  und  Defekte  der  er- 
krankten Intima  entstehenden  Zirkulationsanomalien  (Thrombenbildungen) 
ab,  so  ist  die  wichtigste  Folge  für  die  von  Arteriosklerose  ergriffenen 
Arterien  die,  dass  sie  infolge  der  Unbeweglichkeit  ihrer  starren  Intima 
und  der  Alterationen  der  Media  ihre  Elastizität  und  Eontraktilität  ver- 
lieren, so  dass  sich  die  betreffenden  Gefässe  infolge  des  auf  ihrer  Innen- 
fläche lastenden  Blutdruckes  dilatieren.  Diese  Erweiterung  tritt  sowohl 
an  den  grossen  als  mittelgrossen  und  kleineren  Arterien,  bald  mehr 
gleichmässig,  bald  umschrieben  und  namentlich  bei  denjenigen  Gefässen 
ein,  die  keine  feste  Unterlage  haben.  Namentlich  der  Anfangsteil  der 
Aorta  ist  bei  ausgedehnter  Atheromatose  oft  erheblich,  gleichsam  wie 
ein  diffuses  Aneurysma  dilatiert  und  dieser  Umstand  bedingt  es  dann, 
dass  im  weiteren  Gefolge  auch  manchmal  eine  relative,  aber  auch  echte 
Insuffizienz  der  Aortenklappen  mit  ihren  Folgeerscheinungen,  Dilatation 
und  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  zustande  kommt. 

Da  die  Entstehung  der  Aneurysmen  auf  Grundlage  der  Arterio- 
sklerose schon  im  vorigen  Band  von  Benda  beschrieben  ist,  so  kann 
ich  auf  die  Erörterung  derselben  wohl  verzichten,  doch  will  ich  kurz 
bemerken,  dass  bei  der  Häufigkeit  der  Arteriosklerose  die  Entstehung 
von  Aneurysmen  eine  seltene  ist ;  als  weitere  Folgeerscheinungen  dieser 
arteriosklerotischen  Gefässerweiterungen  kommen  Gefässrupturen  vor, 
worüber  das  Nähere  in  einem  späteren  Kapitel  besprochen  wird.  Be- 
kannt ist  auch,  dass  infolge  des  Elastizitätsverlustes  der  Media  und  der 
dauernden  Vermehrung  ihrer  Dehnbarkeit  neben  der  Erweiterung  auch 
eine  Verlängerung  und  Schlängelung  der  Arterien  zustande  kommt. 
Das  findet  nicht  nur  bei  kleineren  Arterien  (Temporales),  sondern  auch 
an  grossen  Gefässen,  so  z.  B.  am  Aortenbogen  statt,  wo  die  Verlänge- 
rung meistens  an  der  stärkeren  Krümmung  des  Arcus  und  an  einem 
höheren  Hinaufsteigen  desselben  zu  erkennen  ist,  während  man  an  der 
Aorta  abdominalis  ein  tieferes  Herabrücken  ihrer  Teilungsstelle  und 
somit  eine  stärkere  Krümmung  der  Iliacae  communes  konstatieren  kann. 
(Schrötter.) 

Aber  auch  die  entgegengesetzten  Zustände,  wie  Verengerungen 
und  Verschlüsse  kommen  an  den  Gefässen  als  Folgen  der  Arteriosklerose 
vor,  sobald  die  Dehnbarkeit  derselben  durch  eine  frühzeitige  Verkalkung 
aufgehoben   oder  der  Verschluss  durch  eine  Endarteriitis  allein  oder  in 

■  

Verbindung  mit  einer  nachträglichen  Thrombose  der  verengten  Arterie 
hervorgerufen  wird;  das  kommt  namentlich  bei  den  kleineren  Arterien 
des  Gehirns  und  an  den  Nierenarterien  vor,  woraus  dann  wiederum 
schwerwiegende  andere  Folgen  für  die  Ernährung  der  Organe  resultieren. 
Aber  auch  grössere  Gefässe  werden  auf  ähnliche  Weise  obstruiert. 

Derartige  Fälle  von  arteriosklerotischem  Verschluss  z.  B,  der  ür- 
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sprungssteile  der  Subclavia,  Anonyma,  der  Axillaris  und  Brachialis 
u.  8.  w.  sind  von  Högerstedt  und  Nemser  (22)  beschrieben  worden, 
wobei  es  sehr  bemerkenswert  erscheint,  dass  selbst  nach  Ausschaltung 
eines  oder  mehrerer  solcher  „Magistralrohre  des  Arteriensystems''  durch 
Entwickelung  von  Kollateralen  eine  dauernde  Ausgleichung  ohne  er- 
hebliche Störungen  zustande  kommen  kann;  am  merkwürdigsten  ist  in 
dieser  Hinsicht  ein  Fall  von  Türk  (51),  der  bei  einem  44  jähr.  Bäcker 
eine  hochgradige  Arteriosklerose  mit  Verschluss  der  Ursprungsstellen 
der  sämtlichen  vom  Aortenbogen  abgehenden  Äste  nebst  ObHteration 
der  rechten  Coronaria  und  der  fünf  oberen  Interkostalarterien  be- 
schrieben hat. 

Diese  schwere  Zirkulationsbehinderung,  durch  welche  formell  so- 
wohl dem  Gehirn,  als  Hals  und  den  oberen  Gliedmassen  jede  Blutzufuhr 
abgeschnitten  wurde,  war  lange  ohne  wesentliche  funktionelle  Störungen 
verlaufen  und  es  fiel  nur  auf,  dass  die  Arme  und  Hände  des  Patienten 
bei  Anstrengungen  leichter  ermüdeten  und  dass  derselbe  über  vorüber- 
gehende Schwindelanfälle  mit  Nebelsehen  klagte.  Dieser  Mangel  an 
jeglichen  ernsteren  Erscheinungen  war  nur  durch  die  üppige,  ja  geradezu 
verschwenderische  Entwickelung  eines  Kollateralkreislaufes  zu  erklären 
und  tatsächlich  fanden  sich  bei  dem  Patienten  am  ganzen  Stamme, 
namentlich  aber  auf  der  Rückenseite  und  hier  vom  unteren  Rande  des 
knöchernen  Thorax  nach  aufwärts  ziehend,  zahllose  stark  erweiterte, 
geschlängelte  und  kräftig  pulsierende  Gefässe  vor,  in  denen  das  Blut 
nachgewiesenermassen  von  der  unteren  zu  der  oberen  Körperhälfte,  vom 
Stromgebiete  der  absteigenden  Aorta  zu  demjenigen  der  beiderseitigen 
Axillares  und  Subclaviae  floss. 

Weitere  einschlägige  Beobachtungen  haben  wir  bereits  in  dem 
Kapitel  über  Thrombose  und  Erabolie  der  Arterien  zusammengestellt 
und  ebenso  sind  die  Folgeerscheinungen  der  Arteriosklerose  für  das 
Herz  in  einem  früheren  Kapitel  mitgeteilt. 

Über  den  weiteren  Verlauf  der  Arteriosklerose  lässt  sich,  da  sich 
derselbe  im  wesentlichen  nach  dem  Hervortreten  der  Herz-,  Nieren- 
und  Gehirnbeteiligung  richtet,  nichts  Allgemeines  sagen,  so  dass  in  dieser 
Beziehung  auf  die  betreffenden  Organerkrankungen  und  auf  die  klini- 
schen Arbeiten  von  Edgren  (13),  Hirz  (21),  Runeberg  (45)  und 
Weiss  (53)  verwiesen  werden  muss. 


Sehen  wir  von  den  älteren  Anschauungen  von  Rokitansky  und 
Virchow  ab,  von  denen  der  erstere  die  Verdickungen  auf  der  Innen- 
fläche der  Aorta  bei  Arteriosklerose  auf  die  Ausscheidung  und  sekun- 
dären Veränderungen   eines  erstarrenden  Eiweisskörpers  aus  dem  Blut 


10)4        Gh.  Thorel,  Pathologie  der  Kreislauf organe.    B.  Gefftsse.   I.  Arterien. 

bezog,  während  Virchow  die  Endart eriitis  chronica  defonnans  für  eine 
parenchymatöse  Entzündung  der  Intima  mit  aktiver  Wucherung  der 
zelligen  Elemente  und  gleichzeitiger  Metamorphose  der  Interzellular- 
substanz erklärte,  so  stehen  sich  heute  bezüglich  der  Pathogenese 
der  Arteriosklerose  im  wesentlichen  zwei  verschiedene  Theorieen, 
nämlich  diejenige,  welche  sie  als  einen  entzündlichen  und  diejenige, 
welche  sie  als  einen  degenerativen  Vorgang  betrachtet,  gegenüber. 

Koester  (29),  der  Vertreter  der  ersten  Richtung,  hebt  als  regel- 
mässige Begleiterscheinung  der  arteriosklerotischen  Intimaverdickung  die 
starke  Beteiligung  der  Media  und  ihre  Durchsetzung  von  bindegewebigen 
sowie  von  kleinen  Rundzellen  durchsetzten  Herden  (Mesarteriitis)  hervor 
und  meint,  dass  einem  jeden  derselben  eine  bindegewebige  Verdickung 
der  Intima  entspricht;  er  glaubt,  dass  die  Intim averdickung  erst  die 
Folge  des  sich  in  der  Media  um  die  Vasa  vasorum  abspielenden  Ent- 
zündungsprozesses sei  und  dass  die  Endarteriitis  in  diesem  Sinne  als 
eine  chronische  Entzündung  aufzufassen  wäre,  die  durch  die  Vermitte- 
lung  der  Vasa  vasorum  von  der  Adventitia  her  auf  die  inneren  Gefäss- 
wandschichten  fortgeleitet  wird;  er  weist  darauf  hin,  dass  die  Arterio- 
sklerose infolgedessen  nur  an  mit  Vasa  vasorum  versorgten  Gefässen 
entstehen  kann ;  da  sich  aber  eine  solche  Art  der  Gefässversorgung  nach 
seinen  Angaben  selbst  an  noch  sehr  kleinen  Arterien,  so  den  Gehirn- 
gefässen  findet,  so  wäre  infolgedessen  auch  die  Disposition  derselben  zu 
Arteriosklerose  zu  erklären. 

Diese  Ansicht  ist  von  manchen,  aber  nicht  von  allen  angenommen 
worden. 

Marchand  (35)  hebt  hervor,  „dass  die  Verdickungen  der  Intima 
nicht  einen  chronisch  entzündlichen  Prozess  im  eigentlichen  Sinne, 
d.  h.  eine  entzündliche  Neubildung  aus  jungen  Elementen  unter  gleich- 
zeitiger Gefässneubildung  und  Emigration  von  Leukocyten"  bilden  und 
dass  man  gerade  in  den  Anfangsstadien  des  Prozesses  die  Entwickeluug 
eines  sogenannten  Granulationsgewebes  vermisst,  da  sich  die  jungen 
Zellen  zunächst  „auf  wenig  zahlreiche,  schnellem  Zerfall  geweihte  Ab- 
kömmlinge der  Intimazellen  und  auf  spärliche  Leukocyten  in  den  ober- 
flächlichen Schichten"  der  verdickten  Intima  beschränken;  im  weiteren 
weist  er  darauf  hin,  dass  „Entzündungsvorgänge  in  der  Umgebung  des 
Gefässes,  welche  auf  die  Adventitia  übergreifen,  keineswegs  die  für  die 
sogenannte  chronische  Endarteriitis  charakteristischen  Veränderungen 
der  Intima"  bedingen  und  dass  die  Ansicht  Koesters,  dass  die  Arterio- 
sklerose nur  an  Vasa  vasorum  haltigen  Gefässen  vorkommen  könne, 
nicht  zu  Recht  besteht,  da  man  an  den  kleinsten  Gehirnarterien,  die 
im  Begriffe  stehen,  sich  in  Kapillaren  aufzulösen,  denselben  Vorgang 
der  Sklerose  wie  an  der  Intima  der  grösseren  Gefässe  sehen  kann. 
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Marchand  fasst  die  Arteriosklerose  als  eine  Ernährungsstörung 
der  Gefässwand  auf,  „welche  mit  Quellung,  Verdickung  und  Sklerose 
des  Gewebes  der  Intima,  Vermehrung  und  nachträglicher  Degeneration 
ihrer  zelligen  Elemente  einhergeht,  und  vielfach  zu  partieller  Nekrose, 
zu  Zerfall  und  Verkalkung  führt,  während  in  anderen  Fällen  ausge- 
dehnte schwielige  Verdickung  der  Intima  in  den  Vordergrund  tritt." 

Auch  Ribbert  (spez.  Pathologie  S.  67)  hebt  hervor,  dass  die  An- 
fänge der  Erkrankung  nicht  oder  wenigstens  meistens  nicht  für  einen 
entzündlichen  Vorgang  sprechen,  da  eine  wesenüiche  Zellvermehrung 
gewöhnlich  nicht  zu  sehen  ist  und  zu  Anfang  des  Prozesses  auch  Ge- 
fasse  in  den  verdickten  Lagen  fehlen.  Die  zellige  Wucherung  in  der 
Umgebung  der  Mediagefässe  und  die  rundzellige  herdförmige  Infiltra- 
tion der  Adventitia  fasst  er  als  unter  der  Einwirkung  der  aus  der  Intima 
resorbierten  Zerfallsprodukte,  also  als  einen  sekundären  Vorgang  auf, 
während  die  Erkrankung  zunächst  in  der  Intima  beginnt.  Chiari 
(Verhandl.  d.  patholog.  Gesellsch.  VI.  1903)  spricht  sich  gleichfalls  gegen 
Köster  aus. 

Weiter  hat  sich  auch  Reich  (42)  unter  Neumanns  Leitung 
gegen  die  Lehre  Kösters  ausgesprochen  und  gleich  Marc  band  ange- 
führt, dass  sich  die  Arteriosklerose  auch  an  den  kleineren  Ästen  der 
Hirnarterien,  welche  keine  Vasa  vasorum  haben,  entwickeln  kann.  Den 
Einwand  Kösters,  dass  die  an  den  kleinen  Arterien  vorkommenden 
Intimaverdickungen  nicht  zur  Arteriosklerose  gehören,  lässt  Reich  nicht 
gelten,  da  diese  Veränderungen  einmal  gleichzeitig  mit  der  Arteriosklerose 
der  grossen  Arterien  aufzutreten  pflegen  und  andererseits  den  analogen 
Prozessen  bei  der  Sklerose  der  grossen  Gefässe  gleichen.  Ausserdem 
ist  nach  Reich  eine  grosse  Schwierigkeit  der  Kost  ersehen  Lehre 
darin  zu  erblicken,  „dass  es  bei  derselben  ganz  unerklärlich  ist,  weshalb 
die  angenommene  arteriosklerotische  Noxe  gerade  die  Vasa  vasorum 
affiziert  und  alle  anderen  mit  ihnen  auf  gleicher  Stufe  stehenden 
kleinsten  Arterien  verschont.'* 

Endlich  hat  auch  T  h  o  m  a  (50)  seine  Bedenken  gegen  die  K  ö  s  t  e  r  sehe 
Auffassung  ausgesprochen  und  geäussert,  dass  die  mesarteriiüschen  Ent- 
zündungsherde nicht  primären  Ursprungs  seien,  sondern  durch  kleine 
Zerreissungen  der  elastischen  Fasern  infolge  des  erhöhten  Blutdruckes 
sekundär  hervorgerufen  würden,  doch  hat  Jores  (28)  darauf  hingewiesen, 
dass  die  Möglichkeit  einer  mehr  oder  weniger  isolierten  Zerreissung  der 
elastischen  Fasern  nicht  erwiesen  sei  und  dass  die  Untersuchungen  von 
Katsurada  dafür  sprechen,  dass  die  elastischen  Fasern  traumatischen 
Insulten  gegenüber  eine  grosse  Resistenz  besitzen. 

Demgegenüber  hat  sich  Orth  (Lehrbuch,  S.  228/29),  ungeachtet 
seiner  Eän wände  gegen  Köster,   dass  sich  die  Arteriosklerose  auch  an 
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Gefässen  ohne  Vasa  vasorum  finde  und  eine  regelmässige  räumliche 
Kongruenz  der  Veränderungen  in  der  Intima  und  Media  nicht  bestehe, 
für  den  entzündlichen  Charakter  der  Arteriosklerose  ausgesprochen  ;  er 
weist  darauf  hin,  dass  in  kleineren  Arterien  vielfach  die  Endarteiiitis 
deformans  von  der  Endarteriitis  obliterans  in  späteren  Stadien  ihr^ 
Verlaufes  nicht  zu  unterscheiden  sei  und  dass  sich  auch  in  der  Aorta 
im  Beginne  des  Prozesses  eine  zellige  Wucherung,  sogar  ein  gefässe- 
haltiges  Granulationsgewebe  bilden  kann,  wobei  auch  in  den  äusseren 
Schichten  des  Gefässes  die  typischen  Bilder  der  produktiven  Entzündung 
vorhanden  sind ;  es  liegt  demnach  nach  ihm  derselbe  Vorgang  vor,  wie 
wir  ihn  bei  der  obliterierenden  Arteriitis  finden  und  die  einzigen  Unter- 
schiede sind  nur  die,  dass  bei  diesen  die  degenerativen  Veränderungen 
fehlen,  während  sie  bei  jenen  regelmässig  vorhanden  sind.  Diese  Ver- 
schiedenheiten sind  jedoch  nach  Orth  lediglich  auf  Nebenumstände, 
nämUch  vorwiegend  auf  das  Verhalten  der  Vasa  vasorum  zu  beziehen 
und  da  man  „die  atheromatöse  Verändenmg  der  Aorta  und  ihrer 
grösseren  Aste,  z.  B.  der  Nierenarterien  ganz  allmählich  in  Verände- 
rungen der  kleinsten  Organarterien  z.  B.  der  Nieren,  übergehen  sieht 
welche  allgemein  als  obliterierende  entzündUche  aufgefasst  werden",  so 
sieht  er  keinen  Grund,  weshalb  man  von  der  Annahme  einer  entzünd- 
lichen Störung  des  ganzen  Prozesses  Abstand  nehmen  soll. 

Thoma  (50),  der  Haupt  Vertreter  der  mechanischen  Entstehung 
der  Arteriosklerose,  geht  bei  der  Begründung  seiner  Lehre  von  zwei  Be- 
obachtungen aus,  von  denen  die  erste  das  Verhalten  der  Arterienintima 
während  der  fötalen  Lebenszeit  betrifft. 

Thoma  gibt  an,  dass  die  Aorta  des  Embryo  und  Neugeborenen 
keine  bindegewebige  Intima  besitzt  und  sich  bloss  aus  der  elastischen 
Innenmembran  nebst  dem  unmittelbar  "^darauf  liegenden  Endothel  oder 
einer  zwischen  beiden  eingeschalteten  elastisch-muskulösen  Lage  zu- 
sammensetzt; nach  der  Geburt,  somit  nach  dem  Verschlusse  des  Ductus 
Botalli  und  der  Nabelarterie  tritt  in  diesem  Verhalten  insofern  eine 
Änderung  ein,  als  in  einem  bestimmten,  scharf  umgrenzten  Abschnitt 
des  Aortensystems  die  Entwickelung  einer  bindegewebigen  Intima  zu- 
stande kommt,  die  sich  von  dem  kontrahierten  Ductus  Botalli  durch 
die  ganze  Länge  der  absteigenden  Aorta  bis  auf  den  Anfangsteil  der 
Iliacae  communes,  die  Uiacae  internae  und  die  kontrahierten  Nabel- 
arterien erstreckt,  während  sie  in  allen  übrigen  Arterien  fehlt. 

Diese  Beschränkung  der  Bindegewebseutwickelung  auf  die  Intima 
der  „Nabelblutbahn''  weist  nach  Thoma  darauf  hin,  dass  dieselbe 
durch  die  nach  dem  Verschluss  des  Ductus  Botalli  und  der  Aorta  um- 
bilicalis eintretende  Änderung  der  Zirkulation  veranlasst  wird ;  da  Ände- 
rungen des  Blutdruckes  sich  in  ihren  Wirkungen  nicht  auf  das  Gebiet 
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cler  „Nabelblutbahn"  beschränken  würden,   sondern  alle  Zweige    dieser 
Arterie  beeinflussen  müssten,   so  ist  nach  Thoma  die  strenge  Lokali- 
eation  der  Bindegewebswucherung  auf  die  „Nabelblutbahn"  nur  dadurch 
ÄU    erklären,   dass  nach   Fortfall  der  Nabelarterien,    die  während  der 
!FötaJzeit  ja  die  bei  weitem  mächtigsten  Zweige  der  absteigenden  Aorta 
l>ilden,   die  Aorta  für  den  Blutstrom  relativ   zu  weit  wird  und  da  sie 
clen   Ausgleich   nicht   durch  Kontraktion   allein  bewirken  kann,   so  ist 
die  Folge  die,  dass  die  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  im  Gebiete  der 
,, Nabelblutbahn"  verlangsamt  wird;  dieses  Moment  ruft  dann  nach  Thoma 
eine  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  hervor,  durch  welche  die 
übermässige  Weite  der  „Nabelblutbahn"  wieder  ausgeglichen  wird;   in 
cliesem  Sinne  fasst  er  den  ganzen  Vorgang  als  eine  funktionelle  An- 
passung, als  eine    kompensatorische  Erscheinung  auf,   für   welche  in 
letzter  Linie  die  Verlangsamung  des  Blutstromes  als  massgebend  zu  be- 
trachten ist. 

Als  zweites  Beispiel  einer  solchen  kompensatorischen  Intimaver- 
dickung wird  von  Thoma  das  Verhalten  der  Arterien  in  Amputations- 
etümpfen  angeführt,  bei  denen  sich  gleichfalls,  unabhängig  von  etwa 
«intretenden  Änderungen  des  Blutdruckes,  das  Arterienlumen  entsprechend 
der  Stromverlangsamung  teils  durch  eine  ausgiebige  Kontraktion  der 
Media  und  teils  durch  eine  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima 
verengt. 

Diese  beiden  Beobachtungen  sind  für  Thoma  der  Ausgangspunkt 
für  die  weiteren  Fragen  gewesen,  ob  auch  den  Bindegewebsneubildungen 
in  der  Intima  bei  Angiosklerose  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes 
zugrunde  liegt. 

In  seinen  Vorversuchen  hat  sich  Thoma  zunächst  mit  den  normalen 
Konfigurationsverhältnissen  der  Gefässlumina  befasst  und  festgestellt, 
dass  das  Lumen  aller  gestreckt  verlaufenden  Arterien  die  Form  eines 
Kreises  hat,  während  Arterien  unterhalb  von  Seitenästen  und  bei  ge- 
bogenem Verlaufe  elliptisch  sind. 

Die  Ursachen  dieser  Gestaltsverschiedenheiten  sind  nach  ihm  teils 
durch  die  veränderte  Spannung  der  Gefässwand  an  den  Krümmungs- 
stellen (ebenso  wie  bei  einem  gebogenen  Gummischlauch)  und  anderer- 
seits durch  die  Gestalt  des  Blutstromes,  dem  sich  die  Gefässwand  anzu- 
passen hat,  bedingt. 

Diese  schon  normalerweise  vorhandenen  Verschiedenheiten  in  der 
Gefässgestaltung  sind  nun  auch  für  die  pathologischen  Verhältnisse  in- 
sofern wichtig,  als  diese  Anpassung  der  Form  des  Gefässlumens  an  den 
Blutstrom  auch  unter  pathologischen  Bedingungen  von  den  erkrankten 
Arterien  eingehalten  wird. 
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Wenn  man  nun  am  Lebenden  oder  an  der  Leiche  eine  sklerotische 
Aorta  untersucht,  so  ist  nach  Thoma  zunächst  fast  regelmässig  eine 
stärkere  Schlängelung  und  bei  sorgfältigen  Messungen  mittelst  des 
Angiometers  auch  eine  allerdings  nieht  sehr  erhebliche  Erweiterung  der 
Lichtung  des  erkrankten  Gefässes  zu  erkennen;  das  deutet  seiner  Mei- 
nung nach  auf  eine  frühzeitige  Abnahme  der  Widerstandsfähigkeit,  eine 
„Angiomalacie",  eine  Schädigung  der  elastischen  Eigenschaften  der 
Gefässwand  hin,  so  dass  es  infolge  einer  Dehnung  derselben  durch  den 
Blutdruck  teils  in  zirkulärer  Richtung  zu  einer  Erweiterung  und  teils 
durch  Dehnung  in  longitudinaler  Richtung  zu  einer  Schlängelung  des 
Gefässes  kommt;  wird  dasselbe  mikroskopisch  untersucht,  so  lässt  sich 
nach  Thoma  konstatieren,  dass  diese  angiomalacische  Erweiterung  der 
Gefässbahn  durch  eine  kompensatorische  Bindegewebsneubildung  in  der 
Intima  wieder  ausgeglichen  wird,  wodurch  sich  die  Gestalt  und  Grösse 
des  Lumens  wieder  dem  Blutstrom  adaptiert;  wenn  diese  ReguUenmg 
.manchmal  unvollständig  ist,  so  ist  der  Grund  nach  Thoma  der,  dass 
die  pathologische  Erweiterung  keinen  Stillstand  nimmt  und  dass  der 
angiomalacische  Zustand  des  Gefässes  weiterschreitet.  Auf  diese  Weise 
wird  nach  Thoma  die  primäre  diffuse  Arteriosklerose  bedingt 

Neben  dieser  primären,  durch  Dehnung  der  erschlafften  Gefäss- 
wand bedingten  Arteriosklerose  kommt  nach  Thoma  noch  eine  sekun- 
däre Arteriosklerose  vor,  bei  welcher  trotz  der  bindegewebigen 
Verdickung  der  Intima  keine  Erweiterung  der  Aorta  nachzuweisen  ist; 
diese  Fälle  führt  er  auf  eine  Entartung  vorwiegend  der  kleineren  peri- 
pheren Gefässe,  der  Nierengefässe  etc.  zurück,  welche  durch  Vermehrung 
der  Stromwiderstände  eine  Stromverlangsamung  im  Aortensystem  be- 
dingen, so  dass  auf  diese  Weise  wiederum  die  Vorbedingung  für  das 
Zustandekommen  einer  kompensatorischen  Verdickung  der  Intima  ge- 
schaffen wird. 

Da  nun  bei  der  Arteriosklerose  wohl  meistenteils  die  Zirkulations- 
verhältnisse in  den  Kapillarbezirken  der  Aorta  mehr  oder  weniger  ver- 
ändert sind,  so  ist  ein  Teil  der  bindegewebigen  Intima  Verdickungen, 
welche  die  primäre  diffuse  Arteriosklerose  charakterisieren,  nach  Thoma 
auch  auf  eine  sekundäre  Arteriosklerose  zu  beziehen,  so  dass  sich  in  ! 
vielen  Fällen  die  primären  und  sekundäi^en  Arteriosklerosen  mit  ein- 
ander kombinieren  und  die  Wirkungen  der  ihnen  zugrunde  liegenden 
beiderseitigen  Bedingungen  in  den  einzelnen  Fällen  nicht  zu  trennen  sind. 

In  ähnlicher  Weise  hat  Thoma  auch  für  das  ZustandekonMnen 
der  knotigen  Intimaverdickungen,  die  sich  bei  der  diffusen  (primären, 
seltener  sekundären)  Arteriosklerose  finden,  eine  partielle  Schwächung 
der  Gefässwand  als  Ursache  der  lokalen  Intimaverdickungen  supponieit 
und  angenommen,  dass  auch  ihnen  eine  besondere  lokale  Dehnung  der 
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Media  zugrunde  liegt,  so  dass  die  Intimaverdickung  auch  in  solchen 
Fällen  wiederum  den  Charakter  eines  kompensatorischen  Vorganges 
tragen  würde,  welcher  die  Gefässlichtung  wieder  dem  Blutstrom  adap- 
tiert; für  diese  Annahme  sucht  er  den  Umstand  zu  verwerten,  dass 
unter  solchen  nodösen  Intimaverdickungen  stets  pathologische  Verände- 
rungen der  Media  in  Gestalt  von  beträchtlichen  Verdünnungen  oder 
degenerativen  Prozessen  nachzuweisen  sind. 

Thoma  gibt  auch  an,  dass  sich  viele  dieser  hügelförmigen  Pro- 
minenzen im  Leben  bei  gespannter  Arterie  unter  Wirkung  des  Blut- 
druckes nach  aussen  buchten  und  erst  post  mortem  an  der  erschlafften 
Arterie  über  die  Oberfläche  treten. 

Da  aber  diese  zirkumskripten  Dehnungen  der  Media  trotz  aller  kom- 
pensatorischen Intimaverdickungen  weiterschreiten,  so  tritt  an  den  tieferen 
Stellen  dieser  bindegewebigen  Platten  eine  zunehmende  Spannung  ein, 
die  dann  nach  Thoma  entweder  direkt  oder  durch  Behinderung  in  der 
Zirkulation  der  Gewebsflüssigkeit  in  den  Bindegewebsspalten  der  Intima 
den  Eintritt  regressiver  Metamorphosen  im  Gefolge  hat. 

Diese  mit  Degeneration  verbundenen  Vorwölbungen,  die  später 
atheromatös  erweichen  und  verkalken,  springen  nach  Thoma  auch  in 
der  gespannten  Gefässwand  über  das  Niveau  der  Oberfläche  vor  und 
bedingen  eine  Deformität  des  Lumens,  die  wiederum  durch  eine  kom- 
pensatorische Verdickung  der  Intima  beglichen  wird. 

Bezüglich  der  Veränderungen  der  Media  unter  diesen  zirkumskripten 
Knoten  gibt  Thoma  an,  dass  auch  hier  in  späteren  Stadien  ebenso, 
wie  bei  der  diffusen  Arteriosklerose,  eine  lebhafte  Vaskularisation  durch 
Vermehrung  der  Vasa  vasorum  mit  perivaskulärer  Zellinfiltration  zu» 
Stande  kommt,  sobald  die  bindegewebige  Verdickung  der  Intima  eine 
stärkere  Mächtigkeit  erfahren  hat. 

Über  die  Ursache  dieser  Gefässneubildung  hat  sich  Thoma  dahin 
ausgesprochen,  dass  derselben  bei  dem  reichlichen  Gehalt  der  Adventitia 
der  Aorta  und  aller  grösseren  Gefässe  an  Vater-Paccinischen  Körper- 
chen eine  durch  die  Zirkulationsstörungen  und  die  veränderten  Schwin- 
gungen des  Gefässes  bedingte  Reizung  der  Gefässnerven  zugrunde  liegt, 
so  dass  es  zunächst  zu  einer  Erweiterung  und  später  zu  einer  Neu- 
bildung der  Vasa  vasorum  kommt. 

Da  die  Media  aber  trotz  dieser  Vaskularisationen  später  gleichfalls 
hyalin  entartet  und  verkalkt,  so  sind  nach  Thoma  auch  die  Degene- 
rationen der  Media  durch  eine  vermehrte  Spannung  der  Arterie  bedingt. 

Werden  auch  diese  weiteren  Deformitii-ten  des  Gefässrohres  wieder 
durch  eine  kompensatorische  Endarteriitis  ausgeglichen,  so  bilden  sich 
in  der  Intima  mehrfach  geschichtete  ßindegewebslamellen  aus;  sobald 
sich   aber  durch   die  Dehnung  der  Gefässwand  und  die  Verkrümmung 
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der  Gefässacbse  die  Richtung  der  stärksten  Waudspannuug  verändert 
hat,  nimmt  der  Faserverlauf  des  Bindegewebes,  welches  sich  jetzt  bildet, 
eine  andere  Richtung  an,  als  in  den  älteren  bindegewebigen  Intima- 
verdickungen, welche  schon  vor  der  stärkeren  Verkrümmung  der  Arterie 
entstanden  waren. 

Als  Ursache  aller  dieser  Vorgänge  der  Bindegewebsneubildnng, 
welche  die  Gefässwand  in  so  auffälliger  Weise  dem  Blutstrom  adaptieren, 
schuldigt  Thoma  erwähntermassen  die  Verlangsamung  des  Blutstromes 
an,  was  sich  für  die  umschriebenen  Erweiterungen  der  Grefässbahn  nadi 
ihm  auch  experimentell  beweisen  lässt  (Verbau dl.  d.  Naturforscherver- 
sammlg.  1898). 

Erzeugt  man  nämlich  an  einer  zylindrischen  Glasröhre  vor  der 
Glasbläserlampe  flachere  und  tiefere  seitliche  Ausbuchtungen  und  lässt 
nun  eine  gefärbte  Flüssigkeit  durch  die  Glasröhre  fliessen,  welche  man 
nach  einiger  Zeit  ohne  Unterbrechung  der  Strömung  durch  eine  farb- 
lose Flüssigkeit  ersetzt,  so  lässt  sich  konstatieren,  dass  die  gefärbte 
Flüssigkeit  aus  den  seitlichen  Ausbuchtungen  der  Glasröhre  nur  sehr 
langsam  und  zwar  erst  lange  Zeit,  nachdem  die  ganze  übrige  Lichtung 
der  Röhre  bereits  ausschliesslich  von  der  farblosen  Flüssigkeit  durch- 
flössen war,  entweicht;  damit  ist  nach  ihm  die  Stromverlangsamung  in 
einer  seitlichen  Ausbuchtung  eines  zylindrischen  Kanals  erwiesen. 

Schwieriger  ist  nach  Thoma  eine  Stromverlangsamung  in  diffus 
erweiterten  Arterienabschnitten  zu  beweisen;  da  aber  die  Angiosklerose 
zumeist  mit  einer  Erkrankung  der  Kapillaren  verbunden  ist  und  diese 
die  Strom  widerstände  für  den  Blutstrom  steigert,  so  wird  man  anzu- 
nehmen haben,  dass  die  Vermehrung  der  Durchflussmenge  in  einer 
gleichmässig  erweiterten  Arterie  unter  diesen  Verhältnissen  doch  eine 
so  geringere  ist,  dass  der  Strom  in  der  erweiterten  Arterienbahn  ver- 
langsamt wird  und  es  lässt  sich  auch  nach  Thoma  bei  künstlichen 
Durchströmungen  der  Blutgefässe  an  der  Leiche  konstatieren,  dass  sich 
bei  Angiosklerose  die  Durchströmung  auch  bei  massigen  Steigerungen 
des  Druckes  viel  langsamer,  als  bei  Leichen  mit  gesunden  Arterien  voll- 
zieht. Thoma  gibt  zwar  zu,  dass  eine  solche  indirekte  Beweisführung 
Mängel  hat,  doch  meint  er,  dass  man  sich,  solange  wir  die  Geschwin- 
digkeit des  Blutstromes  in  den  Arterien  des  lebenden  Menschen  nicht 
unmittelbar  bestimmen  können,  hiermit  begnügen  muss. 

Dieses  wären  im  wesentlichen  die  Grundzüge  der  Thoma sschen 
Theorie. 

Im  einzelnen  hat  er  dieselbe  später  in  Verbindung  mit  seinen 
Schülern  Käfer,  Luck,  Luntz  (s.  bei  28),  Sack  (46),  Westphalen 
(55),  Bregmann  (5)  weiter  ausgebaut  und  durch  physikalische  Mes- 
sungen die  Schädigung  der  elastischen  Eigenschaften  der  Arterienwände 
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nachgewiesen;  hierbei  stellte  er  fest,  dass  gleichzeitig  mit  dem  Auftreten 
der  bindegewebigen  Verdickungen  und  der  Verfettung  der  Intima,  aber 
auch  schon  in  Gefässen  ohne  anatomische  Veränderungen  eine  Elasti- 
zitätsverminderung nachzuweisen  ist,  so  dass  der  ganze  Prozess  der 
Arteriosklerose  mit  dieser  Angiomalacie  und  infolge  davon  mit  einer 
fichon  unter  dem  Einfluss  des  normalen  Blutdruckes  stattfindenden  starken 
Dehnung  und  Erweiterung  der  Arterie  beginnt. 

Was  endlich  die  Ursachen  dieser  primären  Elastizitätsverminderung 
der  Arterien  betrifft,  so  sind  dieselben  einerseits  in  funktionellen  Über- 
anstrengungen der  Arterien  und  andererseits  in  akuten  und  chronischen 
Stoffwechselstörungen  gegeben,  die  infolge  von  chronischem  Alkoholismus, 
Bleivergiftung,  Gicht,  Syphilis,  Nephritis,  akuten  Allgemeininfektionen 
und  manchen  anderen  Störungen  aufzutreten  pflegen.  Alle  diese  ätio- 
logischen Momente  sind  geeignet,  Ernährungsstörungen  der  Gefässwand 
auszulösen ;  durch  Vergiftungen  mit  Phosphor,  Quecksilber  und  Blei  hat 
Lunz  auf  Thomas  Veranlassung  eine  solche  Schädigung  der  Elasti- 
zität der  Arterien  im  Tierexperiment  bewiesen,  ebenso,  wie  nach  ihm 
vielleicht  die  Erblichkeit  im  dem  Sinne,  dass  eine  Disposition  zur  Er- 
krankung vererbt  wird,  bei  der  Entstehung  der  Arteriosklerose  in  Frage 
kommt. 

Gegen  diese  Anschauungen  von  Thoma,  denen  sich  neuerdings 
auch  Runeberg  (45)  angeschlossen  hat,  sind  nun  verschiedene  Ein- 
wände erhoben  worden,  von  denen  ich  nur  die  wichtigsten  erwähnen  will. 

So  hat  zunächst  Beneke  (Zieglers  Beitr.  VII)  auf  Grund  von 
experimentellen  Beobachtungen  an  doppelt  unterbundenen  Arterien  und 
Venen,  die  teils  blutleer  und  kollabiert,  teils  blutgefüllt  und  in  Spannung 
erhalten  waren,  angegeben,  dass  er  nur  bei  blutleeren  und  kollabierten 
Gefässen  innerhalb  einer  Beobachtungsdauer  von  7 — 10  Tagen  eine  binde- 
gewebige Endarteriitis  gesehen  hat,  während  eine  solche  in  blutgefüllten 
und  gespannten  Arterien  selbst  im  Verlaufe  mehrerer  Tage  nicht  zu 
konstatieren  war.  Pekelharing  (ibid.  VIII)  hat  ähnliche  Versuche 
fast  gleichzeitig  und  unabhängig  von  Beneke  angestellt  und  dasselbe 
Resultat  erhalten ;  beide  kommen  zu  dem  Schluss,  dass  die  Bindegewebs- 
wucherung  in  ihren  Versuchen  auf  die  verminderten  Druck-  und  Span- 
nungsverhältnisse (Beneke)  resp.  die  Entlastung  des  aufgehobenen 
Widerstandes  (Pekelharing)  und  nicht  auf  eine  Strom  verlangsamung 
zu  beziehen  ist. 

Thoma  hat  hiergegen  eingewendet,  dass  sich  auch  in  der  unter 
Spannung  befindlichen  Gefässwand  mit  der  Zeit  noch  Bindegewebe  ent- 
wickelt haben  würde  und  dass  aus  den  Versuchen  nur  zu  schliessen 
wäre,  dass  der  erhöhte  Druck  eine  Verzögerung  der  Intimawucherung 
bedingt;  er  gibt  zwar  zu,   dass  die  Verminderung  der  Wandspannung 
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einen  die  Bindegewebswucherung  beschleunigenden  Faktor  bildet,  doch 
wird  vor  ihm  der  Schlussfolgerung  widersprochen,  dass  die  Verminde- 
rung des  Druckes  und  die  Entspannung  der  Gefässwand  die  letzte  und 
eigentliche  Ursache  der  Bindegewebsentwickelung  sei.  Da  Nachprüfungen 
dieser  Arbeiten  durch  Thomas  Schüler  Sokoloff  (ibid.  XIV)  jedoch 
dasselbe  Resultat  ergaben,  so  hat  Thoma  die  Frage  damit  abgetan, 
dass  er  irgendwelche  Schlussfolgerungen  aus  diesen  Versuchen  auf  das 
Verhalten  des  vom  Blut  durchströmten  Gefässes  überhaupt  nicht  gelten 
lässt;  Jores  (28)  bestreitet  dies,  bemerkt  jedoch,  dass  man  die  Schluss- 
folgerungen aus  den  Arbeiten  von  Beneke  und  Pekelharing  nicht 
verallgemeinem  darf,  da  dieselben  zwar  über  die  Bedingungen  der 
Bindegewebsentwickelung  in  obUterierenden  Gefässstreeken  Au&chlBss 
geben,  aber  für  die  Pathogenese  der  Arteriosklerose  keinen  oder  höchstens 
einen  indirekten  Wert  .besitzen. 

Weitere  Einwände  gegen  die  Thoma  sehe  Hypothese  sind  ausser 
von  Ribbert  (Lehrbuch)  und  Fischer  (Zieglers  Beitr.  XXVII)  unter 
Neumanns  Leitung  von  Reich  (42)  erhoben  worden;  derselbe  hat 
sich  bei  seinen  Untersuchungen  über  Arteriosclerosis  nodosa  im  Gegen- 
satz zu  anderen  nicht  der  Aorta,  sondern  der  Gehirngefässe  bedient, 
da  dieselben  eine  einfachere  Struktur  besitzen. 

In  solchen  arteriosklerotischen  Gehirnarterien  lässt  sich  nun  nach 
Reich  an  der  Stelle  der  knotigen  Intimaverdickungen  konstatieren, 
dass  die  nach  dem  Lumen  zugekehrte  Oberfläche  derselben  konkav,  die 
nach  der  Media  zugerichtete  Seite  konvex  beschaffen  ist,  so  dass  die 
Membrana  fenestrata  nebst  den  beiden  äusseren  Gefässhäuten  nach 
aussen  vorgetrieben  wird  und  das  ganze  Bild  den  Eindruck  macht,  als 
wäre  die  aneurysmatische  Ausbuchtung  der  Gefässwand,  wie  es  auch 
Thoma  angenommen,  durch  die  knotige  Intimaverdickung  ausgefüllt 

Reich  hat  nun  sein  Hauptaugenmerk  dem  bisher  noch  wenig  be- 
rücksichtigten Verhalten  der  Membrana  elastica  interna  im  Bereiche  der 
knotigen  Intimaverdickungen  zugewandt  und  angegeben,  dass  an  der 
Elastica  unter  den  sklerotischen  Knoten  eine  erhebliche  Zunahme  ihrer 
Kräuselung  und  an  den  nicht  verdickten  Teilen  eine  Abnahme  ihrer 
Faltelung  mit  eventuellem  völligen  Verstreichen  ihrer  Windungen  zu 
bemerken  ist.  Da  sich  nun  diese  Zunahme  der  Kräuselung  an  der 
Stelle  der  Intimaverdickung  mit  der  an  der  Elastica  ganz  besonders 
deutlich  ausgesprochenen,  scheinbaren  aneurysmatischen  Ausbuchtung 
der  Gefässwand  kombiniert,  so  weist  dieses  Zusanamentreffen  nadi 
Reich  darauf  hin,  „dass  durch  die  Entwickelung  des  Knotens  an  der 
betreffenden  Stelle  nicht  nur  die  dehnende  Einwirkung  des  Blutstroros 
aufgehoben,  sondern  dass  hier  durch  die  Schrumpfung  des  Knotens  so- 
gar eine  Zusammenziehung  der  Arterienwand  erfolgt  ist." 
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Durch  diese  partielle  Schrumpfung  der  Gefässwand,  die  gleich- 
zeitig mit  der  knotigen  Verdickung  der  Intima  weitergeht,  wird  nach 
Reich  eine  Verengerung  des  Gefässlumens  herbeigeführt,  während  der 
durch  die  Gefässveränderung  erhöhte  Blutdruck  andererseits  auf  die 
dem  Knoten  gegenüberUegende  Partie  des  Gefässumfanges  dehnend 
wirkt  und  hier  eine  Ausgleichung  der  Kräuselung  der  Elastica  zur  Folge 
hat.  Auch  durch  genauere  Messungen  hat  Reich  eine  deutlich  nach- 
weisbare Schrumpfung  der  Membrana  fenestrata  auf  der  Höhe  des 
Knotens  konstatieren  können,  und  er  kommt  infolgedessen  zu  dem 
Schluss,  dass  das  primäre  Stadium  der  Arteriosklerose  nicht,  wie  Thoma 
angegeben,  in  einer  Erweiterung,  sondern  in  einer  Verengerung  der 
Arterie  besteht,  die  einmal  durch  die  Entwickelung  der  Intimaverdickung 
selbst  und  zweitens  durch  die  Schrumpfung  der  Gefässwand  an  dieser 
Stelle  hervorgerufen  wird. 

Thoma  hat  dagegen  eingewendet,  dass  diese  Befunde  erst  nach 
seiner  Methode  an  paraffininjizierten  Arterien  bestätigt  werden  müssten, 
bevor  es  mit  Reich  gestattet  wäre,  anzunehmen,  dass  das  in  der  Intima 
kleinerer  Arterien  neugebildete  Bindegewebe  einer  Narbenschrumpfung 
unterliegen  kann.  Bei  der  diffusen  Sklerose  der  Aorta  und  der  grösseren 
Arterien  können  solche  Narbenschrumpfungeu  nach  seiner  Meinung  von 
keiner  grösseren  Bedeutung  sein,  weil  die  Spannung  der  Gefässwand 
im  Verhältnis  zu  der  geringen  Mächtigkeit  der  Bindegewebsschichten 
der  Intima  zu  erheblich  ist;  immerhin  gibt  er  zu,  dass  man  bei  der 
knotigen  Sklerose  der  Aorta  gelegentlich  Befunde,  die  auf  eine  Narben- 
Bchrumpfung  hinzudeuten  scheinen,  sehen  kann.  Dies  trifft  nach  ihm 
besonders  für  die  knotige  Sklerose  an  den  Ursprüngen  der  Interkostal- 
arterien zu,  die  zuweilen  stark  verengert  sind;  auch  an  den  Ursprungs- 
kegeln der  grossen  Halsarterien  kommt  nach  Thoma  scheinbar  ein 
ähnlicher  Vorgang  vor,  wenn  dieselben  durch  die  Verkrümmungen  bei 
der  Arteriosklerose  abgeplattet  werden. 

Ebenso  gibt  er  zu,  dass  bei  der  Sklerose  der  kleineren  Extremi- 
tätenarterien, die  so  häufig  die  Erscheinungen  der  Spontangangrän  be- 
dingen, solche  narbige  Schrumpfungen  der  sklerotisch  verdickten  Intima 
Angetroffen  werden  können,  wenn  die  Bindegewebsschichten  der  Intima 
im  Verhältnis  zu  der  lichten  Weite  dieser  Arterien  eine  grosse  Mächtig- 
keit erreichen.  Wenn  man  somit  auch  das  Vorkommen  narbiger 
Schrumpfungen  in  der  Intima  sklerotischer  Arterien  nicht  bestreiten 
kann,  obwohl  es  vorläufig  nach  Thoma  noch  nicht  bewiesen  ist,  so 
meint  er  doch,  dass  man  in  dieser  Narbenschrumpfung,  ebenso  wie  in 
der  hyalinen  Degeneration,  der  atheromatösen  Erweichung,  Verkalkung 
-etc.  nur  sekundäre  Vorgänge  erblicken  darf,   deren  Bedeutung  nur  in 
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der  durch  sie   hervorgerufenen  abermaligen  Missgestaltung  des  Gefäss- 
lumens  zu  erblicken  ist. 

Marchand  (35)  gibt  in  seiner  Kritik  zu  der  Thomaschen  Auf- 
fassung an,  dass  die  Annahme  einer  kompensatorischen  Verdickung  der 
Arterien  Wandungen  für  viele  Fälle  wohl  berechtigt  wäre,  doch  zählt  er 
diese  Fälle  nicht  der  eigentlichen  Arteriosklerose  zu,  „bei  welcher  der 
degenerative  Charakter  der  AfEektion  so  sehr  in  den  Vordergrund 
tritt,  dass  die  durch  die  Verdickung  bedingte  Korrektur  etwaiger  Un- 
gleichheiten des  Lumens  dagegen  ganz  geringfügig  erscheint.  Die  da- 
durch herbeigeführten  mechanischen  und  funktionellen  Störungen  anderer 
Art  sind  so  bedeutend,  dass  die  „Kompensation"  ganz  illusorisch  wird." 

Im  übrigen  wird  von  ihm  hervorgehoben,  dass  nicht  selten  die 
„isolierten  Verdickungen  der  Intima^  so  scharf  begrenzt  und  prominent 
auf  einer  im  übrigen  ganz  glatten  Intima  und  einer  kaum  veränderten 
Media  hervortreten,  dass  von  einer  kompensatorischen  Verdickung  wohl 
nicht  die  Rede  sein  kann/*  Immerhin  geht  aber  auch  nach  Marchand 
„aus  den  Untersuchungen  Thomas  der  innige  Zusammenhang  zwischen 
Veränderungen  der  Media,  welche  deren  Widerstandsfähigkeit  herab- 
setzen und  denen  der  Intima  hervor." 

Eine  Reihe  weiterer  Einwände  gegen  die  Thomasche  Lehre  ist 
von  Fuchs  (17)  erhoben  worden  und  zwar  greift  er  dieselbe  an  einem 
der  Grundpfeiler  der  Thomaschen  Lehre  an,  der  sich  auf  das  Ver- 
halten der  Intimaneubildung  in  der  „Nabelblutbahn''  bezieht.  In  dieser 
Hinsicht  hält  er  den  Beweis,  dass  die  Stromgeschwindigkeit  nur  in 
diesem  Bezirke  vermindert  sein  sollte,  für  nicht  erbracht  und  glaubt, 
dass  sich  eine  solche  Zirkulationsveränderung  vielmehr  auf  alle  Ab- 
schnitte des  Gefässsystems  verteilen  muss.  Weiterhin  wird  von  ihm 
bemerkt,  dass  sich  die  Bindegewebsentwickelung  auch  keineswegs  auf 
die  „Nabelblutbahn**  beschränkt  und  dass  es  nicht  gestattet  wäre,  eine 
sich  allmählich  nach  Monaten  entwickelnde  und  durch  Jahre  hindurch- 
ziehende Bindegewebsentwickelung  auf  ein  vielleicht  gleich  nach  der 
Geburt  wirksames  Moment  zurückzuführen,  da  nach  dem  Ausfall  aDör 
einschlägigen  Versuche  experimentell  erzeugte  Schwankungen  der  Blut- 
menge in  einem  überraschend  kurzen  Zeitraum  wieder  ausgeglichen 
werden.  Aus  diesen  Gründen  hält  er  die  Thomasche  Lehre  für  nicht 
erwiesen. 

Auch  Jores  (28)  führt  eine  Reihe  von  Bedenken  gegen  Thema 
an;  er  weist  darauf  hin,  dass,  wenn  Thoma  die  Entwickelung  der 
physiologischen  Intimaverdickung  in  der  Aorta  mit  der  Wucherung  der 
inneren  Bindegewebslage  in  der  Arterie  eines  Amputationsstumpfes  auf 
dieselbe  Stufe  stellt,  Dinge  verglichen  werden,  die  wegen  ihres  nicht 
identischen  Wesens  und  ihrer  verschiedenen  Entstehung  nicht  zu   ver- 


Sinvände  gegen  Thomas  Lehre.    Verschiedene  Arten  von  IntimayerdickungeD.     1015 

gleichen  sind  und  dass  es  auf  der  anderen  Seite  nicht  so  ohne  weiteres 
gestattet  sei,  die  Genese  dieser  Prozesse  auf  die  Entstehung  der  arterio- 
sklerotischen Verdickung  der  Intima  zu  übertragen. 

Gleich  Fuchs  bemerkt  auch  er,  dass  die  Entstehung  der  Intima- 
verdickung in  den  menschlichen  Arterien  keineswegs  einen  auf  die 
,, Nabelblutbahn"  beschränkten  Vorgang  bildet  und  dass  das  von  Thoma 
selbst  hervorgehobene  Fehlen  einer  physiologischen  Bindegewebslage  in 
der  Aorta  des  Hundes  gegen  seine  Lehre  spricht,  „denn  wenn  die  phy- 
siologische Bindegewebslage  in  der  Aorta  des  Menschen  durch  den  Aus- 
fall des  Placentarkreislaufes  entstehen  soll,  so  müsste  auch  bei  Tieren 
die  „Nabelblutbahn"  eine  bindegewebige  Intima  zeigen." 

Wenn  Thoma  meint,  dass  beim  Hunde  das  Missverhältnis 
zwischen  Aortenweite  und  Blutstrom  nach  der  Abnabelung  durch  Kon- 
traktion der  sehr  muskulösen  Arterien  wieder  ausgeglichen  wird,  so 
weist  Jores  auf  das  Hypothetische  dieser  Annahme  hin  und  bemerkt 
dazu,  dass  sich  auch  beim  Kaninchen  weder  in  der  Aorta,  noch  der 
Iliaca  communis  und  interna  umschriebene  oder  diffuse  Lagen  von 
bindegewebiger  Intima  finden,  obwohl  bei  ihnen  die  Arterien  doch  ge- 
wiss keine  besonders  starke  Muskulatur  besitzen. 

Da  in  Hinblick  auf  alle  diese  Einwände  die  Lehre  von  Thoma 
noch  keine  allgemeine  Anerkennung  und  in  letzter  Zeit  eigentlich  nur 
in  V.  Sehr  Ott  er  und  Runeberg  (45)  Verfechter  gefunden  hat,  ist 
Jores  (28)  mit  einer  erneuten  Untersuchung  an  die  Frage  nach  dem 
Wespn  und  der  Entstehung  der  Arteriosklerose  herangetreten  und  wenn 
auch  nicht  geleugnet  werden  kann,  dass  Jores  in  dieses  Kapitel  einen 
ausserordenthch  befruchtenden  neuen  Gedanken  hineingetragen  hat,  so 
muss  doch  die  Entscheidung  der  Zukunft  überlassen  werden,  inwieweit 
seine  von  allen  bisherigen  Anschauungen  prinzipiell  abweichende  An- 
sicht richtig  ist. 

Im  Gegensatz  zu  allen  früheren  Autoren,  welche  von  der  An- 
schauung ausgegangen  waren,  dass  man  in  jeder  Intimaverdickung  ein 
histologisch  einheitliches  Gebilde  vor  sich  hat,  stellen  nach  Jores  die 
pathologischen  Intimaverdickungen,  wie  er  sie  zunächst  an  den  kleineren 
Arterien  studierte,  keinen  morphologisch  einheitlichen,  sondern  einen 
Vorgang  dar,  den  man  nach  zwei  verschiedenen  Richtungen  unter- 
scheiden kann. 

Die  erste  Form  der  Intimaverdickung,  die  von  Jores  als  „hyper- 
plastische Intimaverdickung"  bezeichnet  wird,  zeichnet  sich  nach 
ihm  durch  eine  Vermehrung  von  normalerweise  der  Intima  zukom- 
menden Elementen  (elastischen  Lamellen  und  eventuell  glatter  Musku- 
latur) aus,    wobei    die   aus  kräftigen  elastischen  Lamellen   bestehende 
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Grundsubßtanz  durch  eine  Abspaltung  von  elastischen  Fasern  aus  der 
Membrana  elastica  interna  zustande  kommt. 

Dieser  Vorgang  stellt  nach  Jores  eine  Erscheinung  dar,  die  in 
geringem  Grade  nahezu  regelmässig  bei  einem  jeden  Menseben  ange- 
troffen wird  und  sich  in  ihren  ersten  Anfängen  bis  in  das  Kindesaltef 
zurückverfolgen  lässt;  in  pathologischen  Fällen  tritt  diese  Lamellen- 
bildung  bei  den  kleineren  Arterien  zuerst  an  den  Verzweigungsstellen, 
wo  die  longitudinalen  Muskellagen  der  Intima  liegen,  auf,  um  sich  audi 
bei  hochgradiger  Entwickelung  vorwiegend  auf  diese  Stellen  zu  be- 
schränken. 

Die  Besichtigung  der  übrigen  Häute  bei  dieser  Form  der  Intima- 
verdickung zeigt,  dass  eine  Proliferation  in  denselben  fehlt,  wogegen 
sich  hypertrophische  Erscheinungen  konstatieren  lassen;  so  konnte  Jores 
öfters  bei  solchen  Intimaverdickungen  eine  eklatante  Dickenzunabme 
der  adventitiellen  Muskelzüge  in  den  pathologischen  Gefässen  von 
Schrumpfnieren  konstatieren,  während  er  die  Frage  nach  dem  gleich- 
zeitigen Vorkommen  einer  muskulären  Hypertrophie  der  Media  (Friede- 
mann) in  solchen  Fällen  offen  lässt;  immerhin  hebt  Jores  doch  hervor, 
dass  dieses  Zusammentreffen  der  hypertrophischen  Erscheinungen  an 
Adventitia  (und  Media)  mit  dieser  durch  Abspaltung  von  Lamellen 
charakterisierten  Form  der  Intimaverdickung  keine  durchaus  regelmässige 
Erscheinung  bildet  und  dass  man  gerade  an  den  kleineren  Arterien  von 
Schrumpfnieren  auch  öfters  eine  Atrophie  der  Media  zu  Gesicht  be- 
kommt. 

Bei  der  zweiten  Form  der  Intimaverdickung,  die  von  Jores  als 
„regenerative  Bindegewebswucherung  der  Intima"  bezeichnet 
wird,  findet  sich  eine  bindegewebige  Grundsubstanz  mit  mehr  oder 
weniger  reichlich  auftretenden  elastischen  Fasern,  also  eine  vorwiegende 
oder  rein  einfache  Bindegewebswucherung  vor,  wobei  mit  der  obigen 
Bezeichnung  der  Entscheidung  „inwieweit  diese  regenerationsähnliche 
Proliferation  entzündlicher  Natur  ist  oder  nicht**  nicht  vorgegriffen  werden 
soll.  Mit  dieser  Form  der  Intimaverdickung,  bei  welcher  die  Elastica 
interna  in  reinen  Fällen  keine  wesentliche  Veränderung  zeigt,  sind  stets 
Erscheinungen  von  Proliferation  in  den  übrigen  Gefässhäuten  kombiniert; 
so  trifft  man  Vaskularisationen  und  kleinzellige  Infiltrationen  um  die 
Vasa  vasorum  nebst  Vermehrung  des  koUagenen  und  elastischen  Binde- 
gewebes in  der  Media  an,  obwohl  der  Nachweis  dieser  Erscheinungen 
nicht  an  allen  Gefässarten  an  jedem  beliebigen  Querschnitt  zu  er- 
bringen ist. 

Da  für  die  Entstehung  der  neuen  elastischen  Fasern  bei  diesen 
Formen  der  Intimaverdickung  die  Membrana  elastica  interna  als  Aus- 
gangspunkt derselben  zum  grössten  Teil  auszuschliessen  und  eine  lokale 
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Entstehung  der  elastischen  Fibrillen  durch  metaplastische  Vorgänge  un- 
ivahrscheinlich  ist,  so  hält  es  Jores  für  unzweifelhaft,  dassr  man  diese 
zweite  Form  der  Intimaverdickung  nicht  als  einen  auf  die  Intima  be- 
schränkten, sondern  als  einen  die  ganze  Gefässwand  von  aussen  nach 
innen  durchsetzenden  Proliferationsvorgang  zu  betrachten  hat,  wobei  die 
Frage,  ob  es  sich  um  chronisch  entzündliche  Wucherungen  handelt,  zur 
späteren  Erörterung  kommt. 

Dieser  Gruppe  von  Intimaverdickungen  gehören  nach  Jores  die 
meisten  derjenigen  Veränderungen  an  den  kleineren  Gefässen  an,  die 
man  unter  der  Bezeichnung:  Endarteriitis  obUterans  zusammengezogen 
hat;  demgemäss  rechnet  Jores  hierher  die  Endarteriitis  nach  Ligatur, 
die  Intiraawucherung  bei  der  Thrombusorganisation,  die  Endarteriitis 
syphilitica  sowie  die  Intimawucherungen ,  die  bei  der  Obliteration  der 
Nabelarterien  und  des  Ductus  Botalli  beteiUgt  sind;  ferner  gehören  dieser 
Gruppe  diejenigen  Endarteriitiden  an,  die  bei  Arterien  in  entzündlichen 
Geweben,  in  der  Nachbarschaft  von  Abszessen  und  Geschwüren,  an 
Gefässen  in  tuberkulösen  Lungenkavemen ,  bei  tuberkulöser  Meningitis 
und  bei  den  zur  spontanen  Extremitätengangrän  führenden  Gefässver- 
änderungen  anzutreffen  sind. 

In  seinen  weiteren  Ausführungen  gibt  nun  Jores  an,  dass  zwischen 
diesen  beiden  Haupttypen  der  Intimaverdickung  auch  Kombinationen 
und  Mischformen  angetrofEen  werden  können;  in  solchen  Fällen  ist  die 
Unterscheidung  manchmal  schwer,  doch  glaubt  er,  dass  man  in  der 
Mehrzahl  doch  zu  einem  Urteil  kommen  kann. 

Nach  Feststellung  dieser  Tatsachen  an  den  kleineren  Gefässen  ist 
Jores  an  die  Frage  herangegangen,  wie  sich,  von  den  neugewonnenen 
Gesichtspunkten  aus  betrachtet,  die  Intimaverdickung  in  den  grossen 
Arterien  und  besonders  in  der  Aorta  bei  der  Arteriosklerose  verhält. 

In  dieser  Hinsicht  weist  er  zunächst  in  Übereinstimmung  mit 
Langhans  darauf  hin,  dass  die  Intima  der  Aorta  und  einiger  der 
grösseren  Arterien  schon  an  und  für  sich  bezüglich  ihrer  Dicke  ver- 
schiedenen Schwankungen  unterworfen  ist  und  dass  sie  mit  zunehmen- 
dem Alter  eine  allmähüche  Verbreiterung  erfährt,  so  dass  die  Grenze 
zwischen  der  physiologischen  und  pathologischen  Intimaverdickung  nicht 
immer  leicht  zu  ziehen  ist. 

Durch  weitere  Untersuchungen  stellte  Jores  fest,  dass  in  der  In- 
tima der  Aorta  neben  der  schon  im  embryonalen  Leben  angelegten 
elastisch-muskulösen  inneren  Schicht  während  der  ersten  Lebensjahre 
eine  zweite  Lage  zur  Entwickelung  kommt,  die  den  Tjrpus  der  hyper- 
plastischen Intimaverdickung  zeigt.  In  dieser  Zusammensetzung  kann 
die  Intima  der  Aorta  bis  in  das  voUentwickelte  Mannesalter  hinein  be- 
stehen bleiben,  doch  tritt  bei  den  meisten  Aorten,  welche  von  Individuen 
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jenseits  des  20.  Lebensjahres  stammen,  noch  eine  dritte  bindegewebige 
Scliicht  hinzu,  die  sich  aus  kollagenem  Bindegewebe  nebst  spärliches 
feineren  elastischen  Elementen  zusammensetzt. 

Betrachtet  man  nun  die  lutima  einer  arteriosklerotischen  Aorta^ 
so  muss  man  nach  Jores  das  Verhalten  in  den  buckelfönnigen  Er- 
hebungen und  an  den  scheinbar  nicht  verdickten  Stellen  unterscheidecL 

Die  ersteren,  die  umschriebenen  arteriosklerotischen  Verdickungen 
der  Aorta  sind  nach  ihm  durch  eine  rein  bindegewebige  Wucherung 
mit  spärlicher  Beteiligung  der  elastischen  Elemente  bedingt,  während  in 
der  Tiefe  der  knotigen  Verdickungen  und  an  den  Randpartieen  derselben 
auch  die  beiden  anderen  Schichten,  die  der  stärkeren  elastischen  La- 
mellen (hyperplastische  Zone)  und  die  elastisch-muskulöse  Lage  mit  den 
sich  in  ihnen  vorwiegend  etablierenden  Degenerationsherden  zu  er- 
kennen sind. 

Was  die  „scheinbar  nicht  verdickten"  glatten  Stellen  der  Aorten- 
innenfläche anbetrifft,  so  findet  sich  nach  Jores  auch  an  diesen  Stellen 
regelmässig  eine  stark  entwickelte  Schicht  der  hyperplastischen  Intima- 
verdickung vor,  doch  wird  bemerkt,  dass  die  Unterscheidung  der  ein- 
zelnen Schichten  nicht  an  allen  Stellen  deutlich  ist,  da  sich  gerade  in 
der  durch  die  starken  elastischen  Lamellen  charakterisierten  2k>ne  und 
in  der  elastisch-muskulösen  Lage  wiederum  die  Herde  mit  Degeneration 
befinden. 

Im  übrigen  wird  von  ihm  hervorgehoben,  dass  zwischen  dem  Vor- 
kommen  der  fettigen  Degenerationen  und  der  Art  der  lutimaverdickucg 
insofern  eine  gewisse  Regelmässigkeit  besteht,  als  mit  dem  Auftreten 
zahlreicherer  Herde  von  fettiger  Degeneration  in  nicht  arterioskleroti- 
schen Aorten  immer  eine  starke  Ausbildung  der  hyperplastischen  Schicht 
zusammenfällt,  während  Aorten  mit  alleiniger  oder  vorzugsweiser  Eut- 
Wickelung  der  rein  bindegewebigen  Lage  keine  oder  nur  geringfügige 
Degenerationsbezirke  zeigen. 

Die  Unterscheidung  dieser  beiden  zur  Intimaverdickung  führenden 
Prozesse  setzt  uns  nun  nach  Jores  in  die  Lage,  eine  striktere  Ab- 
grenzung verschiedener  mit  hitimaverdickung  einhergehender  Gefass- 
erkrankungen  zu  ermöglichen.  Jores  weist  darauf  hin,  dass  der 
Thomasche  Standpunkt  der  „Uniformierung  aller  mit  Intimaverdickung 
einhergehenden  Gefässerkrankungen'*  nicht  haltbar  ist,  weil  er  damit 
Zustände  verschiedener  Gefässerkrankungen  zusammenwirft,  die  in  ihren 
grobanatomischen  Erscheinungen  und  ihren  Folgezuständen  sowie  schliess- 
Uch  auch  in  klinischer  Beziehung  als  ungleichwertige  Prozesse  zu  be- 
trachten sind.  „Auch  die  Art  und  Weise,  wie  Thoma  und  seine 
Schüler  jede  Intima  der  Aorta,  die  ihnen  als  verbreitert  erscheint,  zur 
diffusen    Arteriosklerose    stempeln,    verdient   energischen   Widerspruch, 
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denn  dies  führt  zu  der  seltsamen  Folge,  dass  man  Gefässstämme ,  die 
als  zart  und  glatt,  vielfach  auch  als  nicht  erweitert  sich  erweisen,  die 
ohne  Degenerationen  sind,  von  keiner  Herzhypertrophie  begleitet  sind, 
keine  klinischen  Erscheinungen  gemacht  haben,  dass  man  solche  Gefäss- 
systeme  als  arteriosklerotisch  erkrankt  bezeichnen  muss.  Wenn  man 
der  Thomaschen  Schule  folgt,  dann  muss  man  glauben,  dass  die 
weitaus  meisten  Menschen  im  mittleren  Lebensalter  von  diffuser  Arterio- 
sklerose befallen  sind.  —  Es  kommt  bei  solchen  Individuen  eine  Intima- 
verdickung vor  —  aber  keine  Arteriosklerose." 

Jores  weist  dann  weiter  auf  Grund  seiner  früheren  Ausführungen 
darauf  hin,  ^dass  die  Beteiligung  und  starke  Entwicklung  einer  hyper- 
plastischen  Intimaverdickung  eine  charakteristische  Erscheinung  der 
Arteriosklerose  ist,  während  ein  Fehlen  dieser  hyperplastischen  Schicht 
im  Bilde  der  Intimaverdickung  dafür  spricht,  den  Prozess  aus  dem  Ge- 
biet der  Arteriosklerose  auszuweisen.  —  Andererseits  wird  man  nun  auch 
nicht  jede  rein  hyperplastische  Intimaverdickung  als  arteriosklerotische 
bezeichnen  dürfen,  denn  wir  sehen  ja,  dass  die  physiologische  Intima- 
verdickung eine  rein  hyperplastische  ist.  —  Zur  arteriosklerotischen  lu- 
timaverdickimg  wird  die  hyperplastische  Schicht,  wenn  Degeneration  in 
ihr  auftritt  und  —  was  mit  der  Degeneration  innig  zusammenhängt  — 
sich  Bindegewebe  zwischen  den  Lamellen  entwickelt.  —  Das  Auftreten 
der  fettigen  Degeneration  ist  in  besonderem  Masse  für  die  wahre  Arterio- 
sklerose charakteristisch,  während  im  Gegensatz  zur  hyperplastischen 
Intimaverdickung  die  rein  bindegewebige  Proliferation  der  Intima  keine 
Neigung  zur  Degeneration  zeigt." 

Nach  Sachlage  dieser  histologischen  Befunde,  die  ergeben  haben, 
dass  der  Aufbau  der  Intimaverdickungen  bei  der  Arteriosklerose  nicht 
einheitlich  ist,  sondern  dass  sich  zwei  verschiedene  Prozesse  an  dem 
Zustandekommen  derselben  beteiligen,  ist  nach  Jores  der  Schluss  be- 
rechtigt, dass  den  histologisch  verschiedenen  Prozessen  auch  eine  ver- 
schiedene Genese  zugrunde  liegt. 

Bezüglich  der  Genese  der  hyperplastischen  Intimaverdickung  kämen 
nach  Jores  vor  allem  zwei  Auffassungen  in  Betracht.  Erstens  könnte 
man  die  Schicht  der  hyperplastischen  Intimaverdickung  an  grossen  und 
kleinen  Gefässen  als  einen  physiologischen  und  sich  erst  nach  der  Ge- 
burt entwickelnden  Bestandteil  der  Arterienwand  betrachten,  so  dass  sich 
dieselbe  bei  der  Arteriosklerose  ledigUch  verbreitert,  hypertrophisch  wird, 
degeneriert  und  von  Bindegewebe  durchwachsen  wird. 

Die  andere  Möglichkeit  ist  die,  dass  das  Auftreten  der  hyperplasti- 
schen Intimaverdickung  beim  heranwachsenden  Menschen  durch  nicht 
physiologische  Ursachen  hervorgerufen  wird,  wobei  man  dann  voraus- 
zusetzen hat,  dass  die  Schädlichkeiten,  welche  diese  hyperplastische  Ver- 
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dickuDg  der  Intima  erzeugen,  bei   einem  jeden   Menschen  mehr  oder 
weniger  zur  Wirkung  kommen. 

Für  diese  Auffassung  der  hyperplastiscben  Intimaverdickung  aif 
einer  nicht  im  eigentlichen  Sinne  physiologischen,  sucht  Je  res  den  Uib- 
stand  zu  verwerten,  dass  diese  Schicht  der  Intima  im  embryonalen  Leben 
in  ihrer  ersten  Anlage  wenigstens  noch  nicht  vorhanden  ist  und  das 
ihr  zeitliches  Auftreten,  ihre  Ausbreitung  über  die  einzelneu  Abschnitfe! 
des  Gefässsy Sterns  und  die  Stärke  ihrer  Ausbildung  differiert;  ob  dieses 
starken  individuellen  Schwankungen  vielleicht  die  wechselnde  Intensitli 
der  Einwirkung  einer  Schädlichkeit  zugrunde  hegt,  ist  möglich,  dod 
noch  nicht  entschieden. 

Die  richtigste  Auffassung  scheint  nach  Jores  die  zu  sein,  das 
„die  Ausbildung  einer  hyperplastischen  Intimaverdickung  als  ein  zwar 
regelmässig  auftretender  Prozess  anzusehen  ist,  der  aber,  ohne  direkte 
pathologische  Bedeutung  zu  besitzen,  eine  geringe  Abweichung  vom 
physiologischen  Zustand  darstellt." 

In  diesem  Sinne  fasst  er  diese  Form  der  Intimaverdickung  als  eine 
Hypertrophie  im  weiteren  Sinne  des  Wortes  auf  und  meint,  da  sich  die 
hyperplastische  Intimaverdickung  mit  Hypertrophie  der  anderen  Wand- 
schichten kombiniert,  dass  dieselbe  auch  durch  dieselben  Ursachen,  durdi 
welche  echte  Hypertrophieen  zustande  kommen,  also  allgemein,  durch 
eine  funktionelle  Mehrbelastung,  vor  allem  aber  durch  häufig  eintretende 
oder  anhaltende  Erhöhungen  des  Blutdrucks  hervorgerufen  wird. 

Da  aber  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  vielleicht  anatomische, 
sicher  aber  funktionelle  Beziehungen  der  hyperplastischen  Inümaverdickung 
zu  den  Lagen  der  longitudinalen  Gefässmuskulatur  bestehen,  so  spricht 
er  die  Vermutung  aus,  „dass  speziell  diejenigen  funktionellen  Meh^ 
belastungen,  welche  die  longitudinalen  Muskelbündel  betreffen,  auch  for 
die  Genese  der  hyperplastischen  Intimaverdickung  in  Betracht''  zu  ziehen 
sind,  obwohl  sich  über  die  Art  der  Funktionen  dieser  Längsmuskel- 
schichten  der  Gefässe  noch  nichts  Bestimmtes  sagen  lässt. 

Bezüglich  der  Genese  der  regenerativen  Bindegewebswucherung 
der  Intima  spricht  sich  Jores  dahin  aus,  dass  die  Beantwortung  der 
Frage,  ob  bei  derselben  die  entzündliche  oder  nicht  entzündliche  Proli- 
feration  eine  grössere  Rolle  spielt,  im  wesentUchen  mit  der  Auffassung 
des  Entzündungsbegriffes  zusammenhängt.  „Zweifellose  Entzündungs- 
erscheinuugen,  wie  Exsudation  und  Wucherung  von  Granulationsgewebe 
sind  jedenfalls  sehr  selten,  wenn  man  aber  Hyperplasie  des  Bindegewebes 
auch  mit  nur  geringen  einleitenden  exsudativen  Vorgängen,  aber  auch 
ohne  solche,  als  produktive  Entzündung  auffasst,  steht  nichts  im  Wege, 
auch  die  meisten  Formen  der  bindegewebigen  Wucherung  der  Intima 
als  produktive  Entzündungen  aufzufassen." 
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Er  selbst  vermutet,  dass  bei  dieser  regenerativen  Bindegewebs- 
wucherung  der  Intima,  speziell  auch  bei  der  Arteriosklerose,  die  nicht 
entzündlichen  Prozesse  eine  grössere  Bedeutung  haben,  doch  greift  er 
bezüglich  dieser  Intimaverdickungen  nicht  unbedingt  auf  eine  einheit- 
liche Erklärung  zurück,  da  sich  die  Versuche,  für  alle  Formen  und  Fälle 
von  Intimaverdickungen  eine  einheitliche  oder  gesetzmässige  Genese  an- 
zunehmen, nach  seinen  Untersuchungen  als  verfehlt  erweisen  und  es 
deshalb  richtiger  erscheint,  wenn  man  für  jeden  Fall  die  besondere  Ur- 
sache der  Bindegewebswucherung  untersucht. 

So  glaubt  er,  dass  bei  der  ObUteration  der  partiell  oder  ganz  aus 
der  Zirkulation  ausgeschalteten  Gefässe  der  Wegfall  des  Widerstandes, 
den  eine  unter  Druck  stehende  Blutsäule  bietet,  bei  der  Thrombusorgani- 
sation der  Fremdkörperreiz  der  zu  organisierenden  Massen,  in  anderen 
Fällen  ein  traumatischer  oder  entzündlicher  Reiz  etc,  für  die  Entstehung 
der  Bindegewebsverdickung  verantwortlich  zu  machen  sei,  während  bei 
der  Arteriosklerose  die  fettige  Degeneration  als  einleitende  Veränderung 
die  sekundäre  Proliferation  der  Intima  bedingt! 

In  dieser  Hinsicht  weist  er  darauf  hin,  dass  die  Degenerationen 
in  der  Lehre  von  dem  Wesen  der  Arteriosklerose  und  ihrer  Genese  noch 
nicht  die  gebührende  Stellung  eingenommen  haben  und  dass  dieselben 
immer  als  etwas  Sekundäres,  fast  NebensächUches  betrachtet  worden 
sind,  da  mau  meinte,  dass  in  den  Anfangsstadien  der  arteriosklerotischen 
Verdickungen  die  Degenerationen  fehlen. 

Diese  Ansicht  ist  nach  Jores  irrig,  da  man  in  allen  Fällen,  mag 
man  geringe  oder  hochgradige  nodöse  Verdickungen,  gallertartige  oder 
knorpelähnUche  untersuchen,  stets  bei  geeigneten  Methoden  Herde  von 
fettiger  Degeneration  in  der  Tiefe  konstatieren  kann.  Buckeiförmige 
Verdickungen  bei  echter  Arteriosklerose  ohne  Degenerationen  gibt  es 
seiner  Meinung  nicht  und  dieser  Umstand  weist  darauf  hin,  dass  die 
fettige  Degeneration  entweder  gleichzeitig  mit  der  Verdickung  der  In- 
tima entsteht  oder  ihr  vorangegangen  ist.  Dazu  kommt,  dass  sich  die 
Degenerationsbezirke  vorwiegend  und  zuerst  gar  nicht  in  derjenigen 
Schicht,  welche  die  umschriebene  Verdickung  bedingt,  sondern  in  einer 
Lage  zeigen,  welche  der  knotig  verdickten  Intima  angehört  und  dass 
die  Degenerationen  auch  nicht  an  die  zirkumskripten  Verdickungen  ge- 
bunden sind ;  vielmehr  finden  sich  in  arteriosklerotischen  Aorten  kleinere 
Herde  derselben  in  grosser  Ausdehnung  auch  an  den  glatten  Partieen 
vor  und  schliesslich  kann  man  sie  auch  in  Aorten  treffen,  in  denen 
sich  noch  keine  knotigen  Verdickungen  ausgebildet  haben  und  nicht 
einmal  eine  erhebliche  diffuse  Wucherung  der  Intima  vorhanden  ist. 

Somit  gelangt  Jores  zu  dem  Schluss,  dass  die  fettigen  Degenera- 
tionen gegenüber  der  Bindegewebswucherung  den  primären  Vorgang 
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bilden  und  als  Ursache  sowohl  der  diffusen  als  umschriebenen  WucLf- 
rung  der  Intiraa  anzusprechen  sind,  wobei  dieselbe  zum  Teil  die  B^ 
deutimg  einer  Ersatzwucherung  für  untergegangenes  Gewebe,  zum  Tä 
auch  den  Charakter  einer  reaktiven  Entzündung  hat. 

Auf  diese  Weise  bilden  sich  nach  Jores  die  buckeiförmigen  Ver- 
dickungen der  Intima  um  bereits  vorhandene  zirkumskripte 
Degenerationsbezirke  aus,  wobei  sich  ihr  Fortschreiten  von  geiingsä 
zu  breiteren  und  dickeren  Plaques  dadurch  erklärt,  dass  gerade  in  ihrer 
nächsten  Umgebung  wieder  Ausbreitungen  von  fettiger  Degeneration  m 
finden  sind.  Hieraus  erklärt  sich  auch  nach  ihm,  warum  in  Aorten  mit 
zahlreichen  herdförmigen  Degenerationen,  auch  wenn  sie  glatt  erscheinen 
schon  meistens  eine  verbreiterte  und  in  ihrem  Bau  der  arterioskleroti- 
schen Intima  analoge  Innenhaut  zu  finden  ist.  Als  weitere  Stütze  seiD@ 
Ansicht  führt  er  an,  dass  auch  die  Herde  der  fettigen  Degeneration  st^ 
an  denselben  Stellen  des  Gefässsystems,  an  denen  sich  auch  die  buckei- 
förmigen Verdickungen  finden,  liegen. 

Von  diesem  Standpunkt  aus,  dass  für  die  Arteriosklerose  nicht  dit 
Intimaverdickung  als  solche  das  Wesentliche  bildet,  ist  er  auch  der 
Meinung,  dass  der  vonVirchow  eingeführte  Name :  Endarterütis  chro- 
nica deformans  aufgegeben  werden  muss,  doch  meint  er,  dass  in  & 
mangelung  einer  besseren  Bezeichnung  die  Benennung:  Arteriosklerose 
beibehalten  werden  kann. 

Im  Resümee  der  Joresscheu  Lehre  lässt  sich  also  sagen,  dass 
dem  Prozess  der  Arteriosklerose  eine  Hypertrophie  der  Intima  zugrunde 
liegt,  die  als  eine  Verstärkung  einer  bei  jedem  Menschen  vorhandenen 
uilÖ  schon  in  den  ersten  Lebensjahren  zur  Entwickelung  kommenden 
hyperplastischen  Intimaverdickung  anzusehen  ist.  Diese  hypertrophische 
Intimaverdickung  im  Verein  mit  der  elastisch-muskulösen  Längssehicht 
in  der  Intima  disponiert  zur  fettigen  Entartung  und  infolge  davon  bildet 
eich  dann  eine  Wucherung  von  Bindegewebe  aus ,  die  je  nach  Grösse 
und  Verbreitung  der  Degenerationsherde  entweder  zu  einer  mehr  diffusen 
oder  an  umschriebenen  Stellen  stärkeren  Sklerose  führt;  im  ersteren 
Falle  bleibt  die  Intima  der  Arterie  glatt,  im  letzteren  treten  buckel- 
förmige  Verdickungen  als  Veränderungen  auf,  für  welche  man  —  sowät 
damit  morphologische  Verhältnisse  ausgedrückt  werden  sollen  —  die  alt^r 
Bezeichnung :  Arteriosclerosis  diffusa  und  nodosa  beibehalten  kann,  doch 
ist  es  nicht  berechtigt,  die  diffuse  von  der  nodösen  Form  als  besonder« 
Krankheitsbild  zu  trennen,  „weil  die  letztere  ohne  die  erstere  nicht  vor- 
kommen dürfte,  die  diffuse  Arteriosklerose  andererseits  bei  längerem 
Bestehen  oder  grösserer  Intensität  zur  Bildung  knotiger  Verdickungen 
führen  wird." 
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Im  übrigen  darf  aber  nach  Jores  nicht  jede  in  der  Aorta  und 
in  anderen  Gefässgebieten  vorkommende  diffuse  oder  auch  vielleicht 
nodöse  bindegewebige  Verbreiterung  der  Intim  a  als  arteriosklerotisch 
aogesehen  werden.  „Auch  in  der  Aorta  kommt  häufig  diffuse  End- 
arteriitis  fibrosa  vor,  über  deren  Ursache  und  Bedeutung  erst  weitere 
Untersuchungen  Aufklärung  zu  bringen  vermögen.  Man  muss  als 
charakteristisch  für  die  arteriosklerotische  Intimaverdickung  die  Beteili- 
gung einer  hyperplastischen  Schicht  und  deren  Entartung  durch  fettige 
Metamorphose  und  Entwicklung  bindegewebiger  Grundsubstanz  zwischen 
den  elastischen  Laraellen  hinstellen." 

Die  Hypertrophie  gewisser  Schichten  der  Gefässwand  und  deren 
spätere  Degenerationen  sind  also  das  Wesentliche  des  arteriosklerotischen 
Prozesses,  während  Jores  die  bindegewebigen  Verdickungen  der  Intima 
im  direkten  Gegensatz  zu  der  bisherigen  Anschauung  für  Folgezustände 
hält,  für  „Reaktionen  und  Ausgleichungsbestrebungen  der  Gefässwand, 
welche  mit  den  Vorgängen  der  Reparation  nach  Schädigungen  und  De- 
fekten, der  Regeneration  und  Narbenbildung,  der  reaktiven  Entzündung 
auf  eine  Stufe  zu  stellen  sind.  Nicht  von  diesen  hängt  die  Entwicke- 
lung  der  Arteriosklerose  ab;  entstehen  sie  für  sich  allein  aus  anderen 
Ursachen,  so  führen  sie  nicht  zur  wahren  Arteriosklerose.  Auch  nach 
entwickelter  Arteriosklerose  hängt  Stillstand  oder  Weiterschreiten  der 
Erkrankung  nur  von  dem  Stillstand  oder  Weiterschreiten  der  degenera- 
tiven Prozesse  ab." 

Für  die  Pathogenese  der  Arteriosklerose  folgt  daraus  der  Schluss, 
„dass  auch  vermehrte  funktionelle  Inanspruchnahme  der  Gefässwand 
ein  zum  Zustandekommen  der  Arteriosklerose  notwendiger  Faktor  ist, 
und  da  man  nun  weiterhin  mit  Wahrscheinlichkeit  annehmen  kann, 
dass  es  dieselben  Einflüsse  sind,  welche  zunächst  die  Hypertrophie  ge- 
wisser Schichten  der  Gefässwand  und  dann  im  Übermass  ihrer  Ent- 
wickelung  die  Degeneration  dieser  hypertrophischen  Schichten  bewirken, 
so  würde  eine  funktionelle  Mehrbelastung  in  letzter  Linie  die  Arterio- 
sklerose abgeben."  Auf  dem  Boden  dieser  Anschauungen  von  dem 
Wesen  und  der  Entwickelung  der  Arteriosklerose  lassen  sich  nach 
Jores  die  anatomischen  und  klinischen  Erfahrungen  leicht  in  Einklang 
bringen. 

Über  die  Ätiologie  der  Arteriosklerose  sind  unsere  Kenntnisse 
noch  gering  und  da  sich  die  Erkrankung  für  gewöhnlich  auf  einen  Zeit- 
raum von  vielen  Jahren  erstreckt,  während  dessen  sehr  verschiedene 
Schädlichkeiten  auf  den  Köi-per  eingewirkt  haben  können,  so  ist  es 
schwer,  den  einzelnen  Anteil  der  verschiedenen  Noxen  für  die  Ent- 
stehung der  Arteriosklerose  zu  bemessen. 
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Eine  sehr  gebräuchliche  und  von  vielen  akzeptierte  Anschauung, 
welche  sich  auf  die  grosse  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  Arteric»- 
sklerose  im  höheren  Lebensalter  stützt,  ist  die,  dass  die  Arteriosklerose 
als  eine  Teilerscheinung  der  natürlichen  Involution,  welche  alle  Organe 
mit  vorgeschrittenem  Alter  in  grösserem  oder  geringerem  Massstabe  er- 
leiden, als  eine  durch  das  längere  „Leben"  bedingte  Abnutzungs- 
erkrankung aufzufassen  ist.  „Das  Atherom",  sagt  Dömange,  „greift 
die  alten  Gefässe  in  derselben  Weise  an,  wie  das  Moos  die  Rinde  d« 
alten  Bäume",  und  der  Ausspruch  von  Cazalis  „On  a  Tage  de  ses 
arteres"  ist  allgemein  bekannt. 

Trotz  dieses  häufigen  Zusammentreffens  von  Arteriosklerose  und 
„Alter"  fragt  es  sich  jedoch,  ob  die  Auffassung  der  Arteriosklero» 
als  einfacher  Ausdruck  der  „Seneszenz"  berechtigt  ist.  Bäum  1er  (3; 
hebt  hervor,  dass  das  „Altem"  im  eigentlichen  Sinne  keine  Arterio- 
sklerose erzeugt  und  dass  die  senilen  Gefässveränderungen  von  da 
gewöhnlichen,  auf  anderen  Schädlichkeiten  beruhenden  Arteriosklerose 
verschieden  sind;  dazu  kommt,  dass  man  manchmal  bei  Sektionen  voq 
80 — 90jährigen  Greisen  konstatieren  kann,  dass  die  Gtefässsysteme  de^ 
selben,  namentlich  die  Aorta,  keine  erheblicheren  sklerotischen  Ver- 
änderungen zeigen,  obwohl  man  bei  solchen  hochbetagten  Individuen 
mit  starker  seniler  Atrophie  der  inneren  Organe  doch  noch  am  ehesten 
eine  solche  „Abnutzung"  oder,  wie  Thoma  will,  eine  Schwächung  def 
Media  mit  ihren  Folgen  erwarten  darf. 

Aus  dieser  Tatsache  geht  schon  hervor,  dass  das  Greisenalter  an 
sich  wohl  kaum  die  einzige  Ursache  der  Arteriosklerose  ist,  sondern 
dass  mit  diesem  Faktor  aller  Wahrscheinhchkeit  nach  noch  viele  andere 
Einflüsse,  die  im  Laufe  eines  langen  Lebens  auf  den  Körper  wirken, 
konkurrieren;  Romberg  meint,  dass  das  überwiegende  Vorkommen 
der  Arteriosklerose  bei  älteren  Leuten  vielleicht  nur  auf  die  längere 
Wirkung  der  verschiedenen  Noxen  auf  die  Gefässwand  zu  beziehen  ist; 
auch  würde  uns  das  „Altem"  an  sich  das  Vorkommen  zirkiunskripter 
Arteriosklerosen  nicht  erklären,  denn  es  ist  nicht  einzusehen,  warum  die 
eine  Stelle  der  Aorta  eher  als  die  anderen  altem  sollte,  wenn  nicht 
lokale  Schädlichkeiten  die  Erschlaffung  der  Media  (Thoma)  unter 
stützen. 

Zu  diesen  Einwänden  kommt  hinzu,  dass  es  auch  schon  im  jugend- 
lichen Alter,  wie  die  Beobachtungen  von  Chiari,  Seitz,  Schrötter, 
Marfan  etc.  lehren,  zur  Arteriosklerose  kommen  kann. 

Neuere  Untersuchangen  Über  diese  Frage,  die  wir  schon  in  froheren  Zeilen  streifteB, 
liegen  von  v.  Simnitzky  (48)  vor,  der  einmal  bei  einem  8jährigen,  früher  gesundea 
und  an  Scharlach  gestorbenen  Knaben  und  in  seinem  zweiten  Falle  bei  einer  23  jähiigeo. 
sonst  gesonden  und  an  Typhus  gestorbenen  Frau  eine  ausgesprochene  deformiereoide 
Endarteriitis  der  Aorta  gesehen  hat. 
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Ausgehend  von  diesen  beiden  Fällen  hat  Simnitzky  auf  Anregung  von  Chiari 
noch  zahlreiche  andere  Aorten  jagendlicher  Individuen  systematisch  auf  die  Frage  unter- 
sacht, ob  die  bei  ihnen  vorkommenden  Sklerosen  der  Aorta  denen  des  höheren  Alters 
gleichen. 

Unter  138  Leichen  jugendlicher  Individuen  fand  Simnitzky  in  27,5 <>/o  sklero- 
tische Veränderungen  der  Aorta  vor;  schliesst  man  jedoch  aus  diesem  Material  alle 
Pälle  bis  zum  Ablauf  des  zweiten  Lebensjahres  aus,  bis  zu  welchem  keine  Veränderungen 
der  Aorta  nachzuweisen  waren,  so  wird  die  Zahl  von  Arteriosklerosen  zwischen  2Va — 25 
Jahren  nach  Simnitzky  sogar  auf  48,7 ^/o  erhöht. 

Die  histologischen  Bilder  dieser  juvenilen  Arteriosklerosen  stimmen  nach  Sim- 
nitzky (im  Gegensatz  zu  Kaufmann)  mit  denjenigen  im  höheren  Alter  überein,  doch 
meint  er,  dass  die  Veränderungen  der  Intima  bei  Kindern  wieder  schwinden  und  zur 
Ausheilung  gelangen  können,  falls  nicht  bei  fortdauernder  und  intensiver  Einwirkung 
der  betreffenden,  die  Gefässläsion  bedingenden  Schädlichkeiten  eine  Propagation  des 
Prozesses  und  ein  Übergang  desselben  in  die  Arteriosklerosen  des  Erwachsenen  hervor- 
gerufen wird. 

Einen  grossen  Einfluss  für  die  Entstehung  der  Arteriosklerose 
haben  manche  Forscher  auch  der  Erblichkeit  in  dem  Sinne  zuge- 
sprochen, dass  die  Arteriosklerose  in  manchen  Famihen  besonders  häufig 
ist;  Romberg  gibt  dies  an  und  auch  A.  Fränkel  (15)  hält  den  Zu- 
sammenhang zwischen  Erblichkeit  und  Ai-teriosklerose  für  „unzweifel- 
haft" erwiesen.  Schrötter  spricht  sich  skeptisch  aus,  doch  meint  er 
als  Anhänger  der  Thomaschen  Lehre,  dass  die  Heredität  mit  dessen 
Annahme  zu  vereinigen  wäre,  indem  eine  angeborene  Schwäche  der 
Gefässe,  speziell  der  Media,  den  Eintritt  der  Erkrankung  unterstützen 
und  auch  ihr  Vorkommen  in  der  Jugendzeit  erklären  würde. 

Edgren  (13)  hebt  hervor,  dass  der  Nachweis  von  hereditären 
Einflüssen  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  schwierig  sei,  doch  gibt 
er  die  Möglichkeit  eines  Einflusses  der  Heredität  auf  die  Entstehung 
der  Arteriosklerose  zu  und  führt  aus  seinem  reichen  klinischen  Material 
zwei  Fälle  an,  welche  die  Bedeutung  der  Erblichkeit  in  sehr  greifbarer 
Weise  illustrieren  (&  174). 

Der  Umstand,  dass  viel  häufiger  Männer  als  Frauen  an  Arterio- 
sklerose erkranken,  hat  dazu  geführt,  dass  man  namentlich  der  schweren 
körperlichen  Arbeit  einen  Einfluss  für  die  Entstehung  der  Arterio- 
sklerose beigemessen  hat,  doch  weist  Edgren  darauf  hin,  dass  Acker- 
arbeiter auf  dem  Lande,  die  im  allgemeinen  während  des  grösseren 
Teiles  ihres  Lebens  eine  sehr  anstrengende  Arbeit  zu  verrichten  haben, 
nicht  häufiger  als  Fabrikarbeiter  oder  andere  Leute  mit  geringer  körper- 
licher Arbeit  an  der  Arteriosklerose  erkranken ;  er  bemerkt  jedoch,  dass 
die  gesunde  Lebensweise  bei  der  Landbevölkerung  vielleicht  die  Schäd- 
lichkeit der  schweren  Arbeit  bis  zum  gewissen  Grade  kompensiert. 
Demgegenüber  wird  von  Weiss  (53)  hervorgehoben,  dass  er  bei 
Schmieden,  Giesserei-  und  Eisenarbeitem  schon  in  der  ersten  resp. 
zweiten  Hälfte  der  40  er  Jahre  den  Beginn  der  Arteriosklerose  gesehen 

Lnbarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang.  L  AbteOung.  65 


1026       Ch.  Thorel,  Pathologie  der  Kreislauf organe.     B.  Gefftsse.   I.  Arterien. 

hat,  doch  wird  darauf  hinzuweisen,  dass  bei  Leuten,  die  eine  schwere 
körperiiche  Arbeit  zu  verrichten  haben,  auch  noch  andere  Faktorea, 
wie  schlechte  hygienische  Verhältnisse,  häufige  sonstige  Erkrankungen, 
Alkoholmissbrauch  etc.  bei  der  Entstehung  der  Arteriosklerose  zu  berück- 
sichtigen sind. 

Wenn  man  zwar  bedenkt,  dass  schon  geringe  MuskelkontraktioDen 
vorübergehende  Störungen  der  Zirkulation  bedingen  können  und  sich 
mindestens  Vi  der  gesamten  Blutmenge  in  den  Muskeln  findet,  so  liesse 
sich  allerdings  begreifen,  wenn  bei  länger  anhaltenden  Kontraktionoi 
in  ausgedehnten  Muskelgebieten  in  den  zuführenden  G^fässen  eine  Druck- 
steigerung und  damit  auch  eine  stärkere  Anforderung  an  die  Media  be^ 
huf s  Ausgleichung  der  Störung  entstehen  könnte,  die  bei  einer  oftmaligen 
Wiederholung  dieses  Vorganges  schliesshch  zu  einer  Ermüdung  und 
Erschlaffung  der  Media  und  somit  im  Sinne  der  Thomaschen  Auf- 
fassung zur  Arteriosklerose  führen  würde  (Schrott er). 

Andererseits  treten  aber  auch  bei  einer  sitzenden  Lebensweise  solche 
Störungen  der  Zirkulationsverhältnisse  ein,  da  der  Ausfall  der  Muskel- 
tätigkeit für  die  Blutverteilung  und  die  Druckverhältnisse  in  der  Aoita 
von  Bedeutung  ist. 

Geringe  Körperbewegung  und  sitzende  Lebensweise  in  Ver- 
bindung mit  reichlicher  Nahrungs-  und  Flüssigkeitsaufnahme,  also  Zu- 
stände, bei  denen  sich  eine  Neigung  zur  Auf  geschwemmtheit  und  zur 
Fettansammlung  bemerkbar  macht  und  das  Gefässsystem  eine  dauernde 
Überfüllung,  eine  Plethora  erfährt,  sind  gleichfalls  als  Ursache  der  Arterio- 
sklerose, namenthch  der  wohlhabenden  Gesellschaftsklassen  angesprochen 
worden.  Wir  wissen,  dass  eine  jede  reichliche  Nahrungsaufnahme  an 
sich  schon  vorübergehend  eine  gewisse  Überfüllung  des  Blutgefässsystems 
und  damit  eine  stärkere  Herzaktion  bedingt ;  wenn  nun  auch  anzunehmen 
ist,  dass  ein  derartiger  Zustand  für  gewöhnUch  ohne  weiteren  Schaden 
ausgeghchen  wird,  so  kann  eine  oftmalige  Wiederholung  eines  solchen 
Vorganges  doch  für  die  Arterien  schädUch  werden,  zumal  wenn  sich  bei 
mangelhafter  Körperbewegung  und  Fortfall  einer  regeren  Muskelaktion, 
also  Fortfall  der  wichtigsten  die  Strömung  zu  den  Venen  regulierenden 
Faktoren,  Stauungserscheinungen  in  den  Unterleibsorganen  etablieren 
und  infolge  der  ungenügenden  Körperbewegung  und  der  dadurch  be- 
dingten mangelhaften  Oxydation  der  verbrennbaren  Nahrungsstoffe  der 
Fettansatz  begünstigt  wird;  dieser  aber  kann  in  Fällen,  wenn  Fett 
namenthch  im  Abdomen  am  Netz,  an  den  Darmschlingen,  um  die  Nieren 
herum  in  grösseren  Mengen  zur  Ablagerung  gelangt,  einmal  in  deo 
Ästen  der  Vena  portae  eine  Blutüberfüllung  imd  dadurch  eine  Blut- 
drucksteigerung oder  rein  mechanisch  ein  Hindernis  für  die  Zirkulation 
bedingen,  denn  es  ist  bekannt,  einen  wie  mächtigen  Einfluss  gerade  der 
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FüUungBgrad  der  Darmgefässe   wegen  ihrer  grossen  Kapazität  für  die 
Regulierung  des  Aortendruckes  hat  (A.  Frank el). 

Schrötter  hat  sich  gleichfalls  für  den  Zusammenhang  zwischen 
Fettsucht  und  Arteriosklerose  ausgesprochen  und  neben  der  mehr  oder 
minder  ausgeprägten  Überfüllung  des  Venensystems,   der  abdominellen 
Plethora,  die  Steigerung  des  Aortendruckes  und  die  Verlangsamung  des 
Kreislaufes  als  Faktoren  betont,  die  nach  der  Auffassung  von  Traube 
die  Entstehung  der  Arteriosklerose  begünstigen.    Demgegenüber  konnte 
V.  Basch  (4)  bei  zahlreichen  fettleibigen  Individuen  keinen  erhöhten 
arteriellen  Blutdruck  konstatieren,   sondern  fand  im  Gegenteil  bei  einer 
nicht  geringen  Zahl  von  Fällen  mit  beträchtlicher  Fettleibigkeit  sub- 
normale Werte  vor.    Auch  Edgren  meint,  dass  die  Fettleibigkeit  an 
und  für  sich  kein   ätiologisches  Moment  für  die  Arteriosklerose  bildet. 
Im  übrigen  kommt  es  bei  der  Beurteilung  aller  dieser  Verhältnisse 
nicht  nur  auf  die  Quantität,  sondern  aller  WahrscheinUchkeit  nach  auch 
auf  die  Qualität  der  Nahrung  an;  so  wird  von  Schrötter  wenigstens 
hervorgehoben,  dass  z.  B.  der  reichliche  Wassergenuss  als  solcher  kaum 
von  Nachteil  wäre,  da  die  Arteriosklerose  in  Deutschland,  wo  viel  Wasser 
getrunken  wird,  gegenüber  England  nicht  nur  nicht  häufiger,  sondern 
geradezu  seltener  angetrofEen  wird. 

Den  Beweis,  dass  namentUch  eine  allzureichliche  Fleisch- 
kost die  Entstehung  der  Arteriosklerose  begünstige,  hat  man  besonders 
darin  sehen  wollen,  dass  die  Arteriosklerose  namentlich  in  England  be- 
sonders häufig  ist.  Huchard  hat  diese  Theorie  besonders  warm  ver- 
treten und  gemeint,  dass  die  bei  reiner  oder  vorwiegender  Fleischkost 
erhöhte  Bildung  von  Ptomainen  durch  toxische  Einwirkung  auf  die 
Media  und  Erzeugung  eines  Gefässkrampfes  eine  zur  Arteriosklerose 
begünstigende  Steigerung  des  Blutdruckes  mit  sich  bringt;  Schrötter 
weist  demgegenüber  darauf  hin,  dass  kein  ziffemmässiger  Nachweis 
über  das  wirkliche  Verhältnis  zwischen  der  Häufigkeit  der  Arteriosklerose 
und  dem  zu  reichlichen  Fleischgenuss  besteht,  dass  es  nicht  berechtigt 
sei,  aus  der  Lebensweise  einer  Nation  nur  einen  einzigen,  wenn  auch 
vielleicht  gewichtigen  Faktor  heranzuziehen  und  dass  die  Bildung  von 
Ptomainen  mit  ihren  schädlichen  Folgen  ebensowenig,  wie  die  schäd- 
liche Einwirkung  des  Nukleins  auf  die  Gefässintima  bewiesen  sei.  Auch 
Edgren  steht  der  ätiologischen  Bedeutung  der  allzureichlichen  Fleisch- 
nahrung skeptisch  gegenüber,  betont,  dass  in  denjenigen  Klassen,  die 
sich  eine  fleischreiche  Kost  gestatten  können,  meistens  auch  noch  andere 
Exzesse  konkurrieren,  bemerkt  jedoch,  dass  nach  seinen  Erfahrungen 
die  Beschwerden  der  Arteriosklerose  erleichtert  werden  können,  wenn 
der  Fleischgenuss  beschränkt  und  mehr  vegetabilische  Nahrung  nebst 
Milch  in  grösserem  Umfange  genossen  wird. 

65* 
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Die  entgegengesetzte  Meinung,  dass  eine  rein  vegetabilische 
Nahrung  die  Entstehung  der  Arteriosklerose  begünstige,  weist  Edgren 
mit  dem  Hinweis  darauf  zurück,  dass  in  vielen  Provinzen  Schwedens 
noch  heute  hauptsächlich  vegetabilische  Nahrung  und  Milch  genossen 
wird,  ohne  dass  bei  den  Leuten  die  Arteriosklerose  ersichtlich  hdofiger 
wäre  und  dasselbe  trifft  nach  Schrötter  für  die  Orientalen  zu,  bei 
denen  die  Arteriosklerose  selten  ist. 

Eine  grosse  Rolle  spricht  man  dagegen  dem  Alkohol  in  der 
Ätiologie  der  Arteriosklerose  zu;  Edgren  stellt  den  Alkoholmissbrauch 
unter  den  ätiologischen  Faktoren  an  die  zweite  Stelle  und  gibt  an^  dass 
derselbe  „ein  sowohl  extensiv  als  intensiv  wirkendes  Moment"  für  die 
Entstehung  der  Arteriosklerose  bildet.  Romberg  imd  Gerhardt 
(Arteriosklerose,  Würzburger  Abhandlungen)  sprechen  sich  ähnlich  aus, 
während  Schrötter  meint,  dass  auch  hier  neben  der  Quantität  auch 
die  Qualität  des  Alkohols  von  Bedeutung  sei.  Chiari  (7)  hat  einen 
Fall  gesehen,  wo  bei  einem  13jährigen  Elnaben  eine  ausgesprochene 
Arteriosklerose  nach  gewohnheitsmässigem  übergrossen  Biergenuss  ent- 
standen war. 

Ob  der  Alkohol  aber  durch  Vermittelung  der  einzelnen  Organe 
oder  direkt  vom  Blute  aus  auf  die  Intima  oder  auf  dem  Wege  der  Vasa 
vasorum  auf  die  Gefässe  wirkt,  ist  noch  nicht  entschieden.  Traube 
nahm  bekanntlich  an,  dass  der  Alkohol  vasomotorisch  wirkt,  eine  Kon- 
traktion der  kleinen  Arterien  bedingt  und  durch  Erhöhung  des  Wider- 
standes in  der  Blutbahn  sowie  erhöhte  Pulsspannung  die  Arteriosklerose 
zur  Folge  hat.  Ob  diese  Erklärung  aber  richtig  ist,  muss  jedoch  nach 
A.  Fränkel  (15)  mindestens  als  fraglich  angesehen  werden,  da  Gut- 
nikow  bei  Einführung  grösserer  Alkoholmengen  in  den  Magen  von 
Tieren  den  Arteriendruck  infolge  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der 
vasomotorischen  Zentren  und  Gefässerweiterung  sinken  sah;  diese  Ver- 
suche sind  jedoch  durch  BoUinger  (zit.  n.  Schrötter)  widerlegt. 

Jores  (28)  weist  darauf  hin,  dass  Dujardin-Beaumetz  bei 
Schweinen,  denen  längere  Zeit  Alkohol  gegeben  war,  unter  anderem  ein 
„Atherom  der  grossen  Gefässe  und  speziell  der  Aorta"  gesehen  haben 
will,  während  er  selbst  von  Finkeinburg  in  Bonn  die  mikroskopischen 
Präparate  von  Hunden,  die  mit  erhebUchen  Alkoholdosen  bis  zu  einer 
Versuchsdauer  von  15  Monaten  gefüttert  waren,  eingesehen  und  die 
Gefässe  vollkommen  normal  befunden  hat. 

Bezüglich  des  übermässigen  Teegenusses,  der  namentlich 
von  engUschen  Autoren  als  Ursache  der  Arteriosklerose  angeschuldigt 
wird  und  dessen  Wirkung  entweder  durch  die  Quantität  oder  durch  die 
spezifische  Wirkung  des  Tees  auf  die  Gefässe  zu  erklären  wäre,  spricht 
sich  Schrötter  skeptisch  aus,  da  der  Teegenuss  wohl  meist  mit  dem 
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Oenusse  stärkerer  Alkoholika  zusammenfällt ;  dagegen  misst  er  im  Gegen- 
satz zu  Edgren  dem  übermässigen  Tabakgenusse,  namentlich 
ivenn  es  sich  um  schwere  Sorten  handelt,  eine  grössere  Bedeutung  bei, 
während  er  die  von  Huchard  und  Romberg  ausgesprochene  Be- 
hauptung, dass  unter  der  Einwirkung  des  Tabakmissbrauches  besonders 
die  Kranzarterien  des  Herzens  leiden,  nicht  bestätigen  kann. 

Auch  die  chronische  Bleivergiftung  ist  von  vielen,  nament- 
lich wieder  von  Huchard,  als  Ursache  der  Arteriosklerose  angeschul- 
digt worden,  während  Schrötter  auf  Grund  der  Beobachtungen  von 
Kolisko,  der  bei  chronischen  Bleivergiftungen  vorwiegend  eine  Hyper- 
trophie der  Media,  aber  keine  für  Sklerose  sprechenden  Veränderungen 
fand,  einen  ablehnenden  Standpunkt  eingenommen  hat,  ebenso  wie  nach 
seiner  Meinung  die  angeschuldigte  Wirkung  der  chronischen  Arsen- 
vergiftung als  zweifelhaft  zu  betrachten  ist. 

Die  experimentellen  ünterBuchangen  über  den  Einflass  des  Bleies  auf  die  Geffisse 
iiaben  noch  zu  keinem  Resultat  geführt,  indem  einige  über  fettige  Degenerationen  der 
Arterienmuskalaris,  andere  über  ausgesprochene  Endarteriitis,  namentlich  der  Pulmonal- 
arterien  (Stieglitz)  und  noch  andere  über  zellige  Infiltrationszustände  an  den  kleineren 
Arterien  mit  auffallender  Erweiterung  derselben  unter  dem  Bilde  von  spindelförmigen 
Aneurysmen  berichtet  haben;  Thomas'  Schüler  Lnnz  hat  bei  bleivergifteten  Tieren 
durch  Messung  eine  Abnahme  der  Elastizität  der  Gefftsswand  konstatiert,  doch  konnte 
«r  dasselbe,  sogar  noch  im  höheren  Grade,  auch  bei  Tieren,  die  mit  Quecksilber  oder 
Phosphor  vergiftet  waren,  finden.    J  o  r  e  s  (28),  dem  diese  Angaben  entnommen  wurden, 
hat  bei  chronischer  Bleivergiftung  von  Kaninchen,  obwohl  die  Tiere  bis  zu  14  Monaten 
beobachtet  wurden,   Veränderungen  vermisst  und  im  Gegensatz  zu  Lunz   behauptet, 
dass   durch  Messungen   eine  Erweiterung  der  grosseren   und   mittleren  Grefftssstämme 
«durch  Elastizitäts Verminderung  nicht  nachzuweisen  ist.    Dagegen  wies  er  gleich  Stieg- 
litz eine  offenbar  auf  vasomotorischen  Einflüssen  beruhende  weite  Beschaffenheit  der 
kleinen  Arterien  und  femer  Verdickungen  an  der  Intima  der  Pulmonalarterie  nach,  be- 
merkt jedoch  dazu,  dass  die  analoge  Erscheinung,  wenn  auch  minder  hochgradig,  an 
nicht  mit  Blei  vergifteten  und  sonst  nicht  augenf&llig  erkrankten  Kaninchen  nachzu- 
weisen ist,  80  dass  man  diese  Intimaverdickung  nach  ihm  wohl  als  ein  zufälliges  Zu- 
sammentreffen der  Spontanerkrankung  bei  den  zum  Versuch  gewählten  Tieren  betrachten 
kann.    Will  man  jedoch  den  Kausalnezus  als  wahrscheinlich  gelten  lassen,  so  scheint 
ihm  die  Vorstellung  noch  am  richtigsten,  „dass  die  Pulmonalarterien  des  Kaninchens 
sehr  leicht,  aus  allerdings  noch  unbekannten  Ursachen,  zu  einer  hypertrophischen  Ver- 
dickung ihrer  Innenhaut  neigen,  und  dass  für  die  Ausbildung  derselben  auch  in  dem 
mit  Blei  vergifteten  Organismus  günstige  Bedingungen  vorhanden  sind." 

Somit  kommt  Jores  im  wesentlichen  gleichfalls  zu  dem  Schluss, 
dass  Gefässerkrankungen  als  Folge  der  Bleivergiftung  nicht  erwiesen  sind. 

Auch  Infektionskrankheiten  der  mannigfaltigsten  Art  sind 
für  die  Ätiologie  der  Arteriosklerose  von  verschiedener  Seite  herange- 
zogen worden  und  in  erster  Linie  ist  es  die  Syphilis,  die  von  einer 
grossen  Anzahl  von  Forschem  für  die  Entstehung  der  Arteriosklerose 
beschuldigt  worden  ist;  immerhin  sind  auch  hier  die  Ansichten  über 
die  Häufigkeit  dieses  ätiologischen  Momentes  noch  geteilt.  Edgren 
und  Romberg  messen   der  Syphilis   eine   grosse  Bedeutung  zu   und 
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ersterer  gibt  an,  dass  sich  die  Arteriosklerose  bei  Syphilitischen  eher 
als  bei  nicht  infizierten  Individuen  zu  entwickeln  pflegt.  Grass- 
mann (19)  dagegen  meint,  dass  bezüglich  der  Syphilis  in  dieser  Frage 
eine  gewisse  Überschätzung  Platz  gegriffen  hat  und  von  Schrott  er 
werden  die  syphilitischen  Gefässerkrankungen  überhaupt  nicht  der 
Arteriosklerose  zugezählt,  ebenso  wie  von  Kaufmann  angegeben  wird, 
dass  die  bei  Lues  auftretenden  Veränderungen  der  Aorta  nicht  un- 
wesentliche Unterschiede  gegenüber  dem  Bilde  der  typischen  senilen 
Arteriosklerose  zeigen.  Weiteres  hierüber  wird  im  Abschnitt:  Syphilis 
der  Arterien  mitgeteilt. 

Die  Behauptung  von  Mehnert  (87)  and  Bregmann  (5),  dass  sich  die  Arterio- 
sklerose bei  Tuberkulose  frühzeitiger  und  häufiger  entwickelt,  wobei  sie  die  lang- 
dauernde  Fieberbewegung  und  die  durch  die  Krankheit  gesetzte  Em&hmngsstSrung  mit 
der  Gefftsserkrankung  in  Verbindung  bringen,  stimmt  mit  den  tatsfichlichen  Verliik- 
nissen  so  wenig  überein,  dass  man  diese  Ansicht  refflsieren  kann. 

Dagegen  scheinen  nach  Huchard,  Gurschmann  (10)  u.  a.  die  akuten  Infek- 
tionskrankheiten, wie  Typhus,  Scharlach,  Diphtherie,  Influenza  etc.  in  ge- 
wissen Fällen  die  Entstehung  einer  Arteriosklerose  zu  begünstigen;  A.  Frftnkel  (15) 
hat  sich  besonders  lebhaft  für  diese  Ansicht  ausgesprochen  und  bei  Simnitzky  (48) 
findet  sich  bemerkt,  dass  unter  seinen  38  Fällen  von  Arteriosklerose  in  frühem  Lebens- 
alter in  68,P/o  derselben  aus  der  Anamnese  der  Kranken  ein  solcher  Zusammenliaiig 
zwischen  vorangegangenen  Infektionskrankheiten  und  Arteriosklerose  zu  erbringen  war; 
gleichzeitig  führt  er  eine  Reihe  von  in  der  Literatur  vorhandenen  Befanden  an,  wo 
Streptokokken,  Pneumokokken  etc.  in  den  erkrankten  Gefässen  angetroffen  oder  die 
Läsionen  derselben  auf  eine  schädigende  Wirkung  von  Bakterientoxinen  znrückbezogea 
wurden. 

Gilbert  und  Lyon  (Compt.  rend.  de  la  Soc.  d.  Biol.  1903,  S.  1408)  geben  an, 
dass  sie  auch  durch  Injektion  von  Bakterien  nnd  deren  Toxine  in  die  Blutbahn  typiache 
arteriosklerotische  Veränderungen  der  Gefässe  erzeugen  konnten! 

Huchard  weist  gleichfalls  darauf  hin,  dass  bei  Infektionskrankheiten  eine  £nd- 
arteriitis  acuta  entstehen  kann,  doch  bemerkt  v.  Schrötter,  dass  trotzdem  die  Be- 
ziehung derselben  zur  Arteriosklerose  noch  nicht  erwiesen  sei;  auch  Edgren  nimmt 
im  allgemeinen  einen  ablehnenden  Standpunkt  ein  und  beide  weisen  darauf  hin,  dass 
sich  vorläufig  auch  über  die  Bedeutung  des  chronischen  Gelenkrheumatismus 
für  die  Arteriosklerose  noch  nichts  Bestimmtes  sagen  lässt. 

Auf  Grund  der  Beobachtung,  dass  in  arthritischen  Familien  viele 
Mitglieder  schon  in  ziemlich  jungen  Jahren  ausgedehnte  Gefäss Verände- 
rungen zeigen,  hat  man  sich  femer  vorgestellt,  dass  die  gichtische 
Diathese  zu  Arteriosklerose  disponiert.  In  diesem  Sinne  haben  sieh 
V.  Schrötter,  Huchard  und  A.  Fränkel  ausgesprochen,  wobei  der 
erstere  vermutet,  dass  der  Zusammenhang  vielleicht  in  den  früher  be- 
sprochenen Einflüssen  der  Lebensweise  zu  suchen  ist,  während  Huchard 
denselben  auf  dem  Wege  der  Erblichkeit  vermittelt. 

Ob  Diabetes  in  der  Ätiologie  der  Arteriosklerose  eine  Rolle  spielt, 
ist  noch  nicht  entschieden,  wennschon  die  Tatsache  zu  Recht  besteht, 
dass  bei  Diabetikern  im  mittleren  und  höheren  Alter  öfters  eine  Arterio- 
sklerose vorhanden  ist;   A.  Fränkel  (15)   gibt   an,   dass   sich   dieselbe 
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dann  allerdings  vielfach  nur  auf  bestimmte  Gefässbezirke,  wie  die  Koro- 
narien beschränkt.  Senator  führt  gleichfalls  den  Diabetes  als  Ursache 
der  Arteriosklerose  an  und  v.  Noorden  hebt  hervor,  dass  er  bei  4^/o 
seiner  Diabetesfälle  und  darunter  in  vielen  Fällen,  bei  denen  weder 
Alkoholismus,  noch  Alter,  Syphilis  etc.  den  Boden  für  die  Arteriosklerose 
vorbereitet  hatten,  eine  Arteriosklerose  gesehen  hat ;  derselbe  Autor  gibt 
auch  an,  dass  die  Diabetiker  frühzeitiger,  als  andere  Leute  an  Arterio- 
sklerose erkranken  und  dass  besonders  fettleibige  Diabetiker  hierzu  dis- 
ponieren. Frerichs  spricht  sich  dahin  aus,  dass  er  die  Arteriosklerose 
namentlich  in  Fällen  von  Komplikationen  des  Diabetes  mit  Gicht  ge- 
sehen hat,  doch  hält  Ebstein,  welcher  ähnliche  Fälle  mit  Angina 
pectoris  beobachtet  hat,  den  Zusammenhang  dieser  Erkrankungen  mit 
Arteriosklerose  für  nicht  erwiesen.  Weiteres  über  diese  Fragen  ist  bei 
Corsten  (9)  nachzulesen. 

Auch  über  die  Frage,  wie  der  Diabetes  auf  die  Gefässe  wirkt, 
sind  die  Ansichten  noch  verschieden ;  einige  nehmen  an,  dass  der  Dia- 
betes als  das  Primäre  und  die  Arteriosklerose  als  das  Sekundäre  auf- 
zufassen wäre  und  dass  das  im  Gefässsystem  befindliche  zuckerhaltige 
Blut  eine  reizende  Wirkung  auf  die  Arterienintima  bedinge.  Frerichs 
(Über  den  Diabetes.  Berhn  1884)  hat  sich  besonders  für  diese  Ansicht 
ausgesprochen,  während  die  neueren  Autoren  mehr  der  Ansicht  huldigen, 
dass  die  Arteriosklerose  eher  eine  Ursache  als  die  Folge  des  Diabetes 
sei.  Edgren  meint,  dass  beide  Erkrankungen  vielleicht  in  vielen 
Fällen  nur  koordiniert  und  als  verschiedene  Erscheinungsweisen  einer 
gemeinsamen  arthritischen  Diathese  zu  betrachten  sind. 

Dass  Schrumpfniere  und  Arteriosklerose  häufig  zusammen  an- 
getroffen werden,  ist  bekannt,  doch  sind  auch  hier  die  Wechselbezie- 
hungen zwischen  beiden  Krankheitszuständen  im  einzelnen  noch  nicht 
entschieden;  ein  Teil  nimmt  an,  dass  die  Nierenerkrankung  durch  Er- 
höbung des  Widerstandes  im  Gefässsystem  zu  Herzhypertrophie  und 
durch  stärkere  Inanspruchnahme  der  Gefässe  zu  Arteriosklerose  führt, 
wobei  man  als  Beweis  für  diese  Ansicht  das  Vorkommen  von  Arterio- 
sklerosen schon  bei  jugendlichen  Individuen  in  diesem  Zusammenhang 
betrachtet;  ein  solcher  Fall  bei  einem  15jährigen  Knaben  ist  von 
Schrott  er  mitgeteilt,  doch  habe  ich  vor  vielen  Jahren  einmal  einen 
Fall  von  ungewöhnlich  hochgradiger  doppelseitiger  Schrumpfniere  bei 
einem  etwa  gleichalterigen  Kind  gesehen,  wo  die  Aorta  unverändert 
war ;  ein  anderer  Teil  nimmt  das  umgekehrte  Verhalten  an  oder  spricht 
sich  dahin  aus,  dass  beide  Erkrankungen  als  Koeffekte  derselben  Ursache 
aufzufassen  sind.  Das  weitere  über  diese  Frage  ist  schon  früher  im 
Abschnitt    über    die    Herzhypertrophie    bei    Nierenkranken    mitgeteilt, 
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während  das  anatomische  Verhalten  der  Gefässe  bei  NierenerkrankungeD 
noch  in  einem  Anbang  zu  diesem  Kapitel  zur  Besprechung  kommt 

Über  die  Bedeutung  der  Menopause,  der  Anämieen  etc.  für 
die  Entwickelung  der  Arteriosklerose  sind  wir  noch  zu  wenig  orientiert 
als  dass  wir  ein  bestimmtes  Urteil  fällen  könnten  und  ebenso  ist  un« 
derEinfluss  von  Traumen  noch  nicht  bekannt,  obwohl  von  Stern  (49' 
und  Oppenheim  (40)  vermutet  wird,  dass  die* Entstehung  der  allge- 
meinen Arteriosklerose  durch  Unfälle  begünstigt  wird ;  vielleicht  komm^ 
hier  Erschütterungen  des  Gefässsystems  mit  darauffolgender  Schwächung 
der  Media  in  Betracht  (Schrot ter).  Lokale  Gefässveräuderungen,  die 
der  Arteriosklerose  bis  zum  gewissen  Grade  gleichen,  kann  man  zwar 
experimentell  bei  Tieren  durch  Quetschung  der  Arterien  erzeugen 
(Ziegler)  ^). 

Ebensowenig  wissen  wir  darüber,  ob  schlechte  hygienische 
Verhältnisse  (feuchte,  kalte  Wohnungen,  ungenügende  und  unzweck- 
mässige Bekleidung  etc.)  zu  Arteriosklerose  disponieren.  Edgren  meint, 
dass  diese  SchädUchkeiten  vielleicht  erst  durch  Akquirierung  anderer 
Erkrankungen 5  wie  Gelenkrheumatismus  u.  s.  w.,  wirken.  Erb  (14i 
führt  die  Krankengeschichte  eines  Mannes  an,  der  infolge  starker  Durch- 
nässungen beim  sportlichen  Fischen  eine  ungewöhnlich  hochgradige 
Sklerose  der  Unterschenkelarterien  bekam. 

Ah  letzter  Stelle  haben  wir  noch  den  Einfluss  des  Nerven- 
systems auf  die  Entstehung  der  Arteriosklerose  zu  besprechen.  Dass 
angestrengte  und  geistige  Beschäftigungen,  andauernde  Gemütsbe- 
wegungen, schwere  psychische  Depressionen  etc.  den  Eintritt  der  Arterio- 
sklerose begünstigen  können,  wird  von  A.  Fränkel  (15)  „als  ziemlich 
sicher*'  angenommen,  doch  wird  von  Schrötter  darauf  hingewiesen, 
dass  sich  diese  Annahme  vorläufig  noch  nicht  durch  bestimmte  Zahlen 
beweisen  lässt.  Auch  Huchard  misst  nervösen  Überanstrengungen  etc, 
eine  grosse  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Arteriosklerose  zu  und 
meint,  dass  dieselben  lebhafte  vasomotorische  Erregungen  bedingen, 
wodurch  der  Druck  im  arteriellen  Gefässsystem  gesteigert  wird.  Wenn 
sich  dieser  Zustand  täglich  und  Jahre  hindurch  bei  Leuten  mit  starker 
geistiger  Beschäftigung  wiederholt  (Politiker,  Gelehrte,  Schauspieler, 
Finanzmänner  etc.),  so  wäre  es  begreiflich,  wenn  schliesslich  infolge  der 
gesteigerten  Anforderungen  an  das  Gefässsystem  eine  Schwächung  und 
Insuffizienz  desselben  die  Folge  ist.  Ahnlich  sprechen  sich  Romberg, 
Weiss  (53)  und  Mehnert  (37)  aus,  während  Edgren  diesem  Zu- 
sammenhang skeptisch  gegenübersteht. 

1)  Verhandl.  der  pathol.  Gesellsch.  I.  1899. 
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Dass  Läsionen  der  Nervenfasern,  degenerative  oder  entzündliche 
/eränderungen  derselben  einen  Einfluss  auf  das  Verhalten  der  Arterien 
laben,  wurde  schon  bei  der  Besprechung  der  v.  Wini  wart  er  sehen 
Sndarteriitis  obliterans  erwähnt,  doch  bleibt  es  noch  dahin  gestellt,  in- 
wieweit man  hier  von  einer  Arteriosklerose  der  experimentell  erzeugten 
Grefässveränderungen  sprechen  darf.  Jores  (28)  hat  einen  ursächlichen 
Z^usammenhang  zwischen  Nervenläsionen  und  Endarteriitis  abgelehnt 
and  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  eine  Lähmung  von  vasomotorischen 
Nerven  trotz  langandauernder  Erweiterung  eines  Gefässabschnittes  bei 
Tieren  keine  Wucherung  der  Intima  bedingt ;  er  nützt  im  übrigen  diese 
Tatsache  auch  gegen  Thoma  aus. 

Das  von  0.  Rosenbach  betonte  häufige  Zusammentreffen  von 
Tabes  und  Arteriosklerose  wird  von  Schrott  er  nicht  bestätigt. 


Nachdem  wir  die  wichtigsten  ätiologischen  Momente  für  die  Ent* 
etehung  der  Arteriosklerose  besprochen  haben,  haben  wir  uns  in  den 
folgenden  Zeilen  noch  mit  der  Frage  zu  beschäftigen,  4ufch  welches 
Bindeglied  alle  die  mannigfaltigen  angeschuldigten  Schädlichkeiten  auf 
die  Gefässe  wirken. 

In  dieser  Hinsicht  hat  bekanntlich  Traube  auf  Grund  von  klini- 
schen Beobachtungen  zuerst  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  die  ver- 
schiedenen Schädlichkeiten  dadurch  wirken,  dass  sie  durch  Kontraktion 
der  kleinen  Gefässe  eine  dauernde  und  abnorm  erhöhte  Druckspannung 
im  Aortensystem  bedingen,  während  er  beim  Fehlen  derselben  eine 
blosse  Verlangsamung  des  Biutstroms  als  Ursache  der  Gefässsklerose  an- 
geschuldigt hat. 

Von    neueren    Forschern    haben    sich    A.  Fränkel,    Edgren, 
Bäum  1er  u.  a.  in  ähnlichem  Sinne  ausgesprochen. 

Ersterer  weist  darauf  hin,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  Aus- 
bildung der  Arterienerkrankung  eine  Reihe  von  Störungen  vorauszugehen 
pflegt,  die,  allgemein  gesagt,  in  einer  Steigerung  der  Herzarbeit,  nament- 
lich des  linken  Ventrikels,  infolge  abnormer  Widerstände  im  Aorten. 
System  besteht ;  er  gibt  an,  dass  bei  einer  Anzahl  von  Individuen,  welche 
während  des  Lebens  lange  Zeit  hindurch  die  Erscheinungen  einer  be- 
trächtlichen Spannungserhöhung  der  Arterien  mit  konsekutiver  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  dargeboten  haben,  bei  der  Sektion  bereits 
Veränderungen  an  den  Gefässen  nachzuweisen  sind;  dabei  ist  die  Ur- 
sache dieser  allmählichen  Steigerung  der  Widerstände  innerhalb  des 
arteriellen  Gefässsystems  nach  ihm  verschieden  und  hängt  von  der  Art 
der  einwirkenden  Schädlichkeiten  ab ;  eine  besondere  Bedeutung  misst 
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er  der  Lebensweise,  speziell  dem  Alkoholismus  nebst  der  Plethora  zu 
und  meint,  dass  infolge  der  durch  diese  Schädlichkeiten  bedingten  ab- 
normen Spannung  im  Gefässsystem  und  der  dadurch  hervorgerufenen 
Reizung  und  Zerrung  der  Gefässe  die  Wucherung  der  Intima  zustande 
kommt;  er  weist  darauf  hin,  dass  diese  Annahme  durch  das  Vorkommen 
ganz  isolierter  Arteriosklerosen  an  Stellen,  die  nachweisbar  längere  Zeit 
einer  abnorm  starken  mechanischen  Reizung  unterlagen,  bewiesen  wird 
und  dass  auch  Dittrich  durch  seine  Nachuntersuchungen  die  Traube- 
sche Angabe  von  dem  Vorkommen  der  Pulmonalarteriensklerose  bei  ab- 
normen Spannungs-  und  Blutdruckverhältnissen  im  Lungenarteriengebiete 
infolge  Stenose  des  linken  Ostium  venosmn  bestätigt  hat. 

Andererseits  wird  von  ihm  betont,  dass  es  auch  Fälle  von  Arterio- 
sklerose gibt,  wo  eine  Abhängigkeit  der  Endarteriitis  von  einem  ge- 
steigerten Blutdruck  nicht  nachzuweisen  ist;  in  dieser  Hinsicht  weist  er 
auf  das  Atherom  bei  Greisen  hin,  bei  denen  gelegentlich  eine  Hyper- 
trophie des  Herzens  und  eine  im  Leben  ersichtliche  Steigerung  der 
Arterienspannung  ausgeblieben  ist;  infolgedessen  gibt  er  zu,  dass  man 
nicht  alle  Fälle  ohne  weiteres  durch  eine  Abhängigkeit  der  Endarteriitis 
von  dem  gesteigerten  Druck  im  Gefässsystem  erklären  kann. 

Nach  Bäumler  (3),  welcher  neben  der  toxischen  Wirkung  mancher 
Noxen  (Alkohol)  die  mechanische  Wirkung  der  übermässigen  Flüssig- 
keitszufuhr für  die  Entstehung  der  Arteriosklerose  verantwortlich  macht, 
kommt  gleichfalls  vor  allem  die  Drucksteigerung  im  Aortensysteme  für 
die  Entstehung  der  diffusen  Arteriosklerose  in  Betracht,  während  er  die 
umschriebene  Arteriosklerose  durch  infektiöse  oder  traumatische  Momente 
entstehen  lässt. 

Edgren  hat  sich  besonders  lebhaft  für  eine  primäre  Drucksteige- 
rung im  Gefässsystem  als  Ursache  der  Arterienerkrankung  ausgesprochen; 
er  gibt  an,  dass  dieses  Symptom  auch  während  des  ganzen  Verlaufes 
der  Erkrankung  bis  zu  dem  Zeitpunkte,  wo  die  Kraft  des  Herzens  an- 
fängt abzunehmen,  nachzuweisen  ist  und  dass  jede  Theorie,  welche  die 
Entstehung  der  Arteriosklerose  zu  erklären  suche,  notwendigerweise  die 
arterielle  Drucksteigerung  zu  berücksichtigen  hat,  so  dass  nach  ihm  die 
Pathogenese  der  Arteriosklerose  mit  der  Pathogenese  der  arteriellen  Druck- 
steigerung zusammenfällt. 

Im  übrigen  teilt  er  alle  Schädlichkeiten  im  wesentlichen  in  zwei 
Gruppen,  die  toxischen  und  nervösen  ein,  von  denen  die  ersteren  ent- 
weder direkt  durch  Reizung  der  Gefässwand  oder  durch  Vermittlung  des 
Nervensystems  die  Drucksteigerung  und  somit  die  Entstehung  der  Arterio- 
sklerose bedingen. 

Eine  grosse  Bedeutung  für  die  Steigerung  des  Blutdruckes  wird 
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auch  den  frühzeitigen  Erkrankungen  der  kleinen  und  kleinsten  Arterien 
beigelegt.  Die  Annahme,  dass  es  sich  bei  diesen  Erkrankungen,  wie 
Huchard  und  Runeberg  (45)  meinen,  um  einen  durch  toxische,  im 
Blute  kreisende  Stoffe  bedingten  Vasomotorenkrampf  der  kleinen  Gefässe 
handehi  könne,  der  dann  zu  einer  dauernden  Verengerung  derselben 
führe,  ist  jedoch  von  Schrötter  zurückgewiesen  worden. 

Andere,  wie  v.  Basch  (4)  vermuten,  dass  der  Entstehungsgrund 
für  den  erhöhten  Blutdruck  nicht  nur  im  allgemeinen  in  erhöhten  Ge- 
fässwiderständen,  sondern  speziell  in  der  Widerstandsvermehrung  in  den 
Gefässen  der  Unterleibsorgane  zu  suchen  ist. 

y.  Basch  hat  diese  Ansicht  auch  experimentell  gestützt,  und  die  neueren  Unter- 
suchungen von  Hasen feld  (Arch.  f.  kl.  M.  59),  der  die  Arteriosklerose  der  Splanch- 
nikusgefftsse  als  keine  Seltenheit  betrachtet,  scheinen  diese  Ansicht  zu  bestätigen,  ob- 
wohl y.  Schrötter  die  Wichtigkeit  gerade  dieser  Gefässbezirke  fOr  die  Erhöhung  des 
Blutdrucks  nicht  in  erster  Linie  anerkennt.  Nach  Edgren  kann  die  Blutdruckerhöhung 
auf  yerschiedene  Weise  zustande  kommen,  ohne  dass  yon  ihm  irgend  ein  besonderes 
Moment  heryorgehoben  wird. 

Auch  Jores  (28)  kommt  zu  dem  Resultat,  dass  eine  vermehrte 
funktionelle  Inanspruchnahme  der  Gefässwand  zum  Zustandekommen 
der  Arteriosklerose  nötig  ist  und  meint,  dass  man  zur  Erklärung  dieser 
funktionellen  Mehranforderungen  bisher  mit  Recht  den  erhöhten  Blut- 
druck und  die  hierdurch  bewirkte  erhöhte  Spannung  der  Gefässwand 
angeschuldigt  hat;  auf  Grund  der  anatomischen  Verhältnisse,  die  früher 
erörtert  wurden,  hat  er  die  Anschauung  ausgesprochen,  dass  ;,mögUcher- 
weise  in  letzter  Linie  solche  Funktionen,  welche  die  longitudinalen  mus- 
kulös-elastischen Lagen  der  Gefässwand  treffen,  in  ihrem  Übermass  zu 
Arteriosklerose  führen,"  eine  Anschauung,  die  mit  den  Resultaten  von 
Fuchs  (17),  nach  welchem  die  Funktion  der  Längsmuskulatur  der  Ar- 
terien bei  der  Vermehrung  der  Widerstände  der  Gefässwand  in  Betracht 
zu  ziehen  wäre,  in  Einklang  steht. 

Die  Frage,  ob  eine  allgemeine  Erhöhung  des  Blutdruckes  zur  Ur- 
sache der  Arteriosklerose  werden  kann,  ist  übrigens  auch  der  vielfache 
Gegenstand  von  experimentellen  Untersuchungen  gewesen.  Es  ist  be- 
kannt, dass  Th o  m  a  durch  Erzeugung  einer  künstlichen  Aorteninsuffizienz 
bei  Hunden  nach  Ablauf  von  mehreren  Jahren  im  Aortensystem  die 
Erscheinungen  einer  difEusen  Arteriosklerose  massigen  Grades  sah  und 
da  er  die  Arteriosklerose  als  eine  spontane  Erkrankung  nur  einmal  bei 
einem  17  jährigen  Hunde  fand,  so  schliesst  er  daraus,  dass  die  Arterio- 
sklerose die  Folge  der  Aorteninsuffizienz  gewesen  und  infolge  Beein- 
trächtigung der  Gefässwand  durch  die  bei  der  Aorteninsuffizienz  vor- 
kommenden hohen  Pulswellen  entstanden  war. 

Jores  (28)  bemerkt  allerdings  dazu,  dass  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  laut  dem 
Berichte  von  Thoma  keine  echte  Sklerose  mit  Atherom  and  Verkalkung  der  Gef&sse, 
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Bondern  nur  eine  einfache  Bindegewebswuchenmg  derselben  in  diesem  Versuche  vor- 
gelegen bat. 

Pop  er  (zit.  n.  28),  ein  Schüler  von  Thoma,  hat  auch  die  Frage  untersacht 
ob  sich  bei  künstlich  erzeugter  Aorteninsuffizienz  eine  Änderung  in  der  Elastizität  der 
aus  dem  Körper  entfernten  Arterien  konstatieren  lAsst;  er  kam  jedoch  zu  keinem  Resul- 
tat, da  er  bis  zum  105.  Tage  nach  der  Operation  noch  keine  Änderung  der  ElastizitAts- 
verhftltnisse  an  den  Gefässen  fand. 

Jores  (28)  suchte  bei  Tieren,  wenn  auch  keine  konstante,  so  doch  h&ufig  wieder- 
kehrende Blutdrucksteigemng  durch  Einverleibung  von  Nebennierensubstanz  zu  erzeugen, 
doch  schlagen  seine  Versuche,  bei  denen  der  Blutdruck  mit  dem  Gftrtner sehen  Tono- 
meter gemessen  wurde,  fehl. 

In  einer  anderen  Reihe  von  Versuchen,  welche  die  Erzeugung  einer  der  mensch- 
lichen analogen  hyperplastischen  Intimaverdickung  am  Gef&sssystem  von  Kaninchen 
bezweckten,  rief  er  eine  künstliche  Stenose  der  Aorta  abdominalis  hervor;  dann  traten 
zwar  fthnliche,  aber  mit  der  hyperplastischen  Intimaverdickung  beim  Menschen  nicht 
absolut  identische  Zustände  mit  Neubildung  von  elastischen  Lamellen  durch  Abspaltung 
derselben  ein,  so  dass  auch  diese  Versuche  dieses  Forschers  kein  verwertbares  Resultat 
ergeben  haben.  Jores  hebt  vielmehr  hervor,  dass  bei  allen  diesen  Versuchen  nur 
solche  Bindegewebswucherungen  der  Intima  zu  erzeugen  waren,  die  unter  der  Form 
der  „regenerativen  Bindegewebswuchenmg"  verliefen,  so  dass  sie  für  die  Entstehung 
der  eigentlichen  Arteriosklerose  beim  Menschen  keinen  Schluss  gestatten;  für  diese 
stellt  nach  ihm  die  hyperplastische  Form  der  Intimaverdickung  einen  so  wesentlichen 
Bestandteil  dar,  „dass  man  diese  beim  Versuchstier  hervorrufen  muss,  wenn  man  sidi 
die  Grandlage  für  eine  experimentelle  Klärung  der  Ätiologie  und  Pathologie  der  Arterio- 
sklerose schaffen  will."  .  Das  ist  aber,  wie  gesagt,  noch  nicht  geglückt. 

Immerhin  wird  die  Ansieht,  dass  die  Druekerhöhung  im  arteriellen 
Kreislauf  die  Arteriosklerose  bedingt,  nicht  allgemein  geteilt.  So  wird 
von  Albrecht  (1)  hervorgehoben,  dass  die  Druekerhöhung  „für  sich 
allein  wirksam  auch  in  maximaler  Steigerung  nicht  zur  Arteriosklerose 
führt"  und  dass  die  Druckerhöhung  bei  Nephritis  durchaus  nicht  immer 
eine  Sklerose  der  Gefässe  mit  sich  bringt;  im  Gegenteil  sind  nach  ihm 
die  Aorten  der  Nephritiker  entweder  eng  oder  nur  entsprechend  dem 
Altersgrad  sklerotisch. 

Die  Untersuchung  der  Prädilektionsstellen  für  die  Sklerose  sowohl 
an  der  Aorta  als  in  den  peripheren  Arterien  legt  nach  Albrecht  den 
Gedanken  nahe,  dass  die  physiologischen  und  pathologischen  Druck- 
Schwankungen  sämtlich  nur  dann  Sklerose  bewirken,  wenn  sie  zu  mecha- 
nischen Schädigungen  der  Gefässwand  führen,  wobei  vielleicht  als  direkte 
Ursachen  insbesondere  Stromstauungen  und  Wirbelbildungen  mit  me- 
chanischer Läsion  der  elastischen  und  muskulösen  Elemente  zu  berück- 
sichtigen sind;  in  diesem  Sinne  sind  nach  ihm  die  Verdickungen  an 
den  sklerotischen  Stellen  funktionell  wenigstens  als  richtige  Arterien- 
wandschwielen  zu  betrachten. 

Anhang. 
Gefassyeränderungen  bei  Nierenerkrankungen. 

1.   Ewald,   Über  die  Veränderongen  kleiner  Gefftsse  bei  Morbas  Brightii  etc.     Virch. 
Arch.  71. 
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Ibid.  159.  8.  1900. 

3.  Gull  und  Button,  Med.-chir.  Transactions.  55. 

4.  Johnson,  Ibid.  51.  1867. 

5.  Jores,  Wesen  und  Entwickelung  der  Arteriosklerose.   Wiesbaden  1908.   Verlag  von 
Bergmann. 

6.  Leyden,  Klinische  Untersuchungen  über  Morbus  Brightii.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  11. 

7.  Senator,  Die  Erkrankungen  der  Nieren.    Nothnagels  spez.  Pathol.  u.  Therapie. 
IL  Aufl.  1902.  S.  118. 

8.  Thoma,  Zirkulationsstörungen  bei  chronischer  Nephritis.    Vir  oh.  Arcb.  71. 

Es  ist  schon  lange  bekannt,  dass  bei  der  chronischen  interstitiellen 
Nephritis  Veränderungen  an  den  kleinen  Nieren-  und  sonstigen  Körper- 
arterien angetroffen  werden  können,  doch  sind  wir  über  den  histologi- 
schen Charakter  dieser  Gefässveränderungen  und  namentlich  über  die 
Frage,  in  welcher  Beziehung  dieselben  zu  dem  Nierenleiden  einerseits, 
und  andererseits  zu  der  Arteriosklerose  und  der  Hypertrophie  des  Her- 
zens stehen,  noch  nicht  genügend  informiert. 

In  dieser  Hinsicht  haben  wh'  verschiedene  Möglichkeiten  zu  be- 
denken. 

Die  erste  Möglichkeit  ist  die,  dass  unter  dem  Einäuss  einer  als 
Teilerscheinung  einer  Arteriosklerose  der  grösseren  Gefässe  auftretenden 
Sklerose  der  Nierengefässe ,  bei  einigermassen  erheblicher  Einengung 
derselben,  eine  Atrophie  der  Niere  resp.  ein  Schrumpf ungsprozess  der- 
selben (arteriosklerotische  Schrumpf niere)  zustande  kommt;  dieser  Vor- 
gang wird  von  allen  ohne  weiteres  zugegeben,  doch  fragt  es  sich,  ob 
nicht  imter  Umständen  auch  der  umgekehrte  Vorgang  möglich  ist;  in 
dieser  Hinsicht  weist  man  darauf  hin,  dass  sich  gelegentlich  bei  jugend- 
lichen Nephritikern  ganz  ausgesprochene  arteriosklerotische  Verände- 
rungen in  den  grösseren  Gefässen,  namentUch  der  Aorta  und  deren 
Ästen  finden,  von  denen  manche  angenommen  haben,  dass  sie  erst 
sekundär  im  Anschluss  an  die  bei  der  chronischen  Nephritis  vorkom- 
menden Gefässveränderungen  entstanden  sind. 

Die  Beantwortung  dieser  Fragen  wird  noch  dadurch  kompliziert, 
dass  Gull  und  Sutton  (3)  im  Jahre  1872  eine  von  der  gewöhnlichen 
Arteriosklerose  abweichende  und  gelegentlich  auch  ohne  gleichzeitige 
Nierenerkrankung  vorkommende  Gefässveränderung,  die  sie  als  „Arterio- 
capillary-fibrosis"  bezeichneten,  beschrieben  haben,  von  der  sie  meinten^ 
dass  sie  als  Ursache  der  Nierenschrumpfung  und  der  Hypertrophie  des 
Herzens  aufzufassen  wäre. 

Pathologisch-anatomisch  handelt  es  sich  bei  dieser  von  Gull  und 
Sutton  beschriebenen  Gefässerkrankung  in  den  kleinen  Nieren-  und 
Körperarterien  darum,  dass  in  der  Intima  und  Adventitia  derselben 
glänzende  tropfen-  oder  halbmondförmige  Massen,  die  in  den  grösseren 
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Gefässen  ein  mehr  fibröses  Aussehen  haben,  nach  aussen  und  innen 
von  der  Media  abgelagert  werden,  während  sich  an  dieser  selbst  meistens 
eine  Atrophie  oder  gar  ein  Schwund  ihres  Gewebes  konstatieren  läset; 
diese  Gefässveränderung  fanden  Gull  und  Sutton  bei  verschiedenen 
Individuen,  aber  auch  bei  demselben,  nicht  immer  in  allen  Gefässen 
und  auch  nicht  überall  in  gleicher  Stärke  vor. 

Während  Senator  (7)  meint,  dass  diese  von  Gull  und  Sutton 
beschriebenen  Gefässveränderungen  wegen  der  von  ihnen  angewandten 
Methode  (Karminfärbung,  Konservierung  in  Glyzerin-  und  Kampfer- 
wasser) als  Kunstprodukte  aufzufassen  seien,  gibt  Thoma  (8)  an,  dass 
er  bei  einer  Nachprüfung  dieser  Frage  ganz  ähnliche  Gefässverände- 
rungen in  der  Niere  angetroffen  hat,  wobei  die  kleineren  Arterien  das 
Auftreten  hyaliner  Massen  in  der  Intima,  die  grösseren  ein  mehr  fibröses 
Aussehen,  verbunden  mit  Vaskularisation  und  Atheromatose  zeigten, 
so  dass  das  Lumen  der  Gefässe  manchmal  ganz  verschlossen  war. 

Zur  Erklärung  dieser  Veränderungen  nahm  Thoma  an,  dass  die 
durch  die  Schrumpfniere  bedingte  Verödung  eines  Teiles  der  Kapillar- 
bahn und  die  dadurch  hervorgerufene  Stromverlangsamung  die  Ursache 
dieser  Gefässveränderung  wäre,  die  er  ihrem  Wesen  nach  mit  der  End- 
arteriitis  obliterans  für  identisch  hält.  In  dieser  Ansicht  sah  er  sich 
verstärkt,  als  er  bei  seinen  Durchströmungsversuchen  an  von  Leichen 
entnommenen  Nieren  konstatieren  konnte,  dass  bei  Schrumpfnieren  eine 
Verlangsamung  des  Flüssigkeitsstromes  gegenüber  normalen  Nieren 
nachzuweisen  ist,  doch  hat  Friedemann  (2)  die  Gültigkeit  dieser  Ver- 
suche angezweifelt  und  behauptet,  dass  im  Leben  der  bei  der  Schrunapf- 
niere  vorhandene  erhöhte  Blutdruck  doch  offenbar  sehr  lange  Zeit  im- 
stande wäre,  das  Blut  noch  mit  normaler  Geschwindigkeit  durch  die 
Niere  durchzutreiben. 

y.  Leyden  (6)  wies  fifanliche  VerändeniDgen ,  speziell  auch  an  den  kleinen 
Arterien  des  Herzens  nach  und  meinte,  dass  diese  Gefftssyerftndening  eine  Teiierschei- 
nong  einer  gleichzeitigen  Arteriosklerose  und  die  Ursache  der  genuinen  Schrumpfniere 
sei.  Demgegenüber  wies  Ewald  (1)  wieder  darauf  hin,  dass  die  von  Gull  und  Sut- 
ton beschriebenen  Gefässveränderungen  Kunstprodukte  seien,  während  er  die  von 
Thoma  beschriebene  Endarteriitis  fibrosa  für  eine  lokale  Erscheinung  hält,  die  mit  der 
Bindegewebswucherung  in  der  Niere  auf  die  gleiche  Stufe  zu  stellen  ist. 

Friedemann  (2)  steUte  auf  Grund  von  17  Untersuchungen  bei  genuiner 
Schrumpfniere  oder  chronischer  parenchymatöser  Nephritis  mit  beginnender  Schmmpfnng 
fest,  dass  ein  Teil  der  Gefässveränderungen  in  ursächlicher  Beziehung  zu  der  Nieren- 
erkrankung stebt,  während  der  andere  Teil  mit  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose  iden- 
tisch ist  und  in  keinem  direkten  Zusammenhange  mit  der  Erkrankung  des  Nieren- 
gewebes zu  stehen  braucht  In  ausgesprochenen  Fällen  ist  eine  Trennung  zwischen 
diesen  beiden  Formen  möglich;  da  sich  aber  der  Einfluss  der  Nierenerkrankung  mit 
demjenigen  der  Arteriosklerose  in  jedem  Verhältnis  kombinieren  kann  und  die  zur  Sek- 
tion gelangenden  Fälle  von  Schrumpfniere  meist  Personen  höheren  Alters  mit  gleich- 
zeitiger Arteriosklerose  betreffen,  so  kann  man  neben  den  scharf  umgrenzten  Fällen 
aUe  möglichen  Übergänge  treffen,  wobei  die  Entscheidung  öfters  schwierig  ist,   weldie 
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Veränderungen  auf  die  Nierenerkrankung  allein  und  welche  auf  die  Arteriosklerose  zu 
beziehen  sind. 

Greifen  arteriosklerotische  Veränderungen  der  grösseren  Gefässe  auf  die  Nieren- 
arterien über,  so  bilden  sich  in  diesen  innerhalb  der  Intim averdickung  sehr  reichliche 
jieugebildete  elastische  Lamellen  aus,  während  nach  innen  von  denselben  eine  mehr 
fibrOse  oder  hyaline  Schicht  mit  kömigem  Zerfall  der  elastischen  Lamellen,  bisweilen 
auch  Vaskularisation  und  nekrotische  Partieen  und  in  der  Media  eine  gleichzeitige  Ver- 
dickung durch  Vermehrung  des  Bindegewebes  zu  erkennen  ist;  diese  Veränderungen 
finden  sich  dann  unter  den  genannten  Umständen  an  vielen,  aber  doch  nicht  an  allen 
Nierenarterien  vor. 

Wesentlich  andere  Verhältnisse  bieten  dagegen  die  Arterien  nach  Friedemann 
in  Fällen  von  Schrumpfniere  dar,  wenn  Arteriosklerose  auszuschliessen  ist;  in  diesen 
Fällen  —  Friedemann  untersuchte  allerdings  nur  einen  bei  einem  38 jähr.  Nephritiker 
—  lässt  sich  nach  seinen  Angaben  konstatieren,  dass  die  in  den  gewöhnlichen  Präpa- 
raten als  hyaline  oder  fibröse  Substanzen  imponierenden  Verdickungen  der  Intima  und 
Adventitia  durch  geschichtete  neue,  elastische  Membranen  hervorgerufen  werden,  die 
Btets  eine  scharfe  Eonturiernng  ohne  Degenerationen  zeigen,  während  in  den  Maschen 
zwischen  denselben  eine  sehr  spärliche  Zwischenmasse  mit  ovalen  oder  spindelförmigen 
Kernen  eingeschaltet  liegt;  diese  Veränderungen  sind  dann  entweder  ganz  gleichmässig 
in  der  Gefässzirkumferenz  vorhanden  oder  auf  eine  halbmondförmige  Partie  beschränkt; 
das  Verhalten  der  Media  ist  in  beiden  Fällen  wechselnd,  indem  sie  entweder  unter 
VermehruDg  ihrer  Muskelkerne  hypertrophisch,  oder  umgekehrt  atrophisch  ist.  Da 
entzündliche  Veränderungen  bei  dieser  Form  der  Gefässveränderung  im  Gegensatz  zu 
der  vorigen  fehlen,  so  fasst  Friedemann  dieselbe  als  eine  einfache  Hypertrophie  der 
Arterienwandung,  speziell  ihrer  elastischen  Bestandteile  auf  und  meint,  dass  dieselbe 
infolge  der  Drucksteigerung  in  den  Gefässen  zustande  kommt;  dieselben  Gefftssver- 
ftnderungen  finden  sich  dann  auch  in  den  übrigen  Organen  vor  und  Friedemann 
weist  in  Ermangelung  eigener  Erfahrungen  darauf  hin,  dass  diese  einfache  Arterien- 
hypertrophie auch  schon  von  Johnson  (4),  Langhans,  Talma,  Henbner  und 
Dmitrijeff  an  den  Gehirnarterien  beschrieben  ist. 

In  einer  kritischen  Besprechung  dieser  Arbeit  weist  Jores  (9) 
darauf  hin,  dass  die  von  Friedemann  als  spezifisch  für  Schrumpf- 
niere beschriebene  Hypertrophie  der  kleinen  Arterien  bei  der  Arterio- 
sklerose derselben  einen  regelmässigen  Vorgang  bildet  und  dass  der 
Prozess  infolgedessen  keineswegs  für  Schrumpfniere  charakteristisch  sei; 
es  lässt  sich  nach  Jores  eine  solche  Annahme  auch  schon  dadurch 
widerlegen,  dass  dieselben  Veränderungen  auch  bei  Nieren,  die  keine 
Schrumpfung,  oder  auch  gar  keine  Abweichungen  von  dem  gewöhn- 
lichen Zustand  zeigen,  anzutreffen  sind;  nur  insofern  stimmt  auch  Jores 
mit  Friedemann  überein,  dass  der  Entstehung  der  Arterienhyper- 
trophie offenbar  die  Wirkung  eines  erhöhten  Blutdruckes  zugrunde  liegt. 

5.  Tuberkulose. 

1.  Aschoff,  Über  Endarteriitis  tubei-culosa  aortica.   YerhandL  d.  pathol.  Geaellsoh.  IL 
1900. 

2.  Benda,  Diese  Ergebnisse.  Y.  Jahrg.  1898.  S.  452  und  Verhandl.  d.  pathol.  Gesellsch. 
IL  1900. 

8.   Blume,  E.,   Zar  Kenntnis  der  tuberkulösen  Blatgef&sserkrankungen.    Dias.  Leipzig 

1902. 
4.  Luksch,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1903.  V.  B.  S.  263. 
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5.  Rosenbach,  Fr.,  Beitrag  zor  Kenntnis  der  Oefftsstoberkolose.    Dissert.  Göttingen 
1903. 

6.  y.  Simnitzky,  S.,  Ober  zwei  Fälle  yon  Intimataberkiilose  der  Aorta.    Prag.  med. 
Wochenschr.  1903.  Nr.  7. 

Die  Zahl  der  ArbeiteD,  die  sich  mit  der  Taberkulose  der  Gefässe 
(Arterien  und  Venen)  beschäftigen,  hat  sich  seit  der  1898  in  diesen  Er- 
gebnissen von  Ben  da  (2)  bearbeiteten  Darstellung  der  Grefässtuber- 
kulose,  auf  welche  ich  verweisen  muss,  nicht  sehr  vermehrt. 

Zunächst  hat  AschofI  (1)  in  Bestätigung  der  von  Ben  da  ver* 
tretenen  Lehre  der  primären  Endangitis  tuberculosa  als  Quelle  für  viele 
Fälle  von  Miliartuberkulose  bei  einem  öl  jährigen,  an  dieser  Krankheit 
gestorbenen  Manne .  eine  lokalisierte  Intimatuberkulose  der  Aorta  mit 
sekundärer  Thrombusbildung  beschrieben,  die  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  im  Anschluss  an  ein  Trauma  und  zwar  eine  Operation  von  einem 
Zahnfleischgeschwüre  aus  entstanden  war. 

Asoboff  wies  in  diesem  Falle  bei  der  Sektion  noch  die  mit  rahmigem  Eiter  an- 
gefüllten und  gegen  die  Highmors  Höhle  za  verlaufenden  Fistelg&nge  nach  und  da 
dieselben  nach  der  mikroskopischen  Untersnchung  mit  taberkalösem  Grannlationagewebe 
ausgekleidet  waren,  so  wird  von  ihm  vermutet,  dass  infolge  des  operativen  Eingriffes 
Tuberkelbacillen  in  das  Blut  gelangten  und  sich  auf  einer  durch  Atheromatose  dispo- 
nierten Stelle  des  Aortenbogens  abgelagert  haben. 

Die  genaueren  Verhältnisse  lagen  so,  dass  sich  in  der  Hohe  der  ursprOnglichen 
Einmündungsstelle  des  Ductus  Botalli  an  der  hinteren  Wand  des  Aortenbogens  ein 
länglicher,  in  der  Richtung  des  Blutstroms  gelagerter,  etwa  bohnengrosser  und  bim- 
fOrmig  gestalteter  Körper  befand,  der  mit  seinem  schmäleren  peripheren  Ende  an  einer 
ganz  flachen,  halb  linsengrossen  Vorwölbung  der  Aortenwand  angeheftet  war,  während 
sein  dickerer,  dem  Herzen  zu  gerichteter  Abschnitt  sich  frei  bewegte;  dabei  war  dieser 
ganze,  wie  ein  weisser  Thrombus  aussehende  Körper  glatt  und  oberflächlich  mit  einem 
dflnnen  Schleier  rotgefärbter  Niederschläge  bedeckt,  während  an  der  entsprechenden 
Aussenfläche  der  Aorta  kein  tuberkulöser  Herd  zu  finden  war. 

Mikroskopisch  erwiesen  sich  Media  und  Adventitia  intakt,  während  die  in  der 
nächsten  Umgebung  des  Thrombus  minimal  verdickte  Intima  als  zellreiche  Lage  ein 
wenig  über  die  Basis  des  Thrombus  vorgeschoben  war;  in  den  Randpartieen  des  Throm- 
bus, der  aus  einem  feinkörnigen  und  feinfädigen  Material  mit  fleckweise  eingelagerten 
Herden  degenerierter  Leukocyten  bestand,  fanden  sich  vereinzelte  Riesenzellen  und 
kolossale  Mengen  von  zum  Teil  in  Kulturzöpfen  angeordneten  Tuberkelbacillen  vor. 

Weitere  Mitteilungen  über  Tuberkulose  der  Aorta  sind  aus  dem 
Institut  von  Chiari  von  v.  Simnitzky  (6)  mitgeteilt. 

Derselbe  traf  unter  150  systematisch  untersuchten  Fällen  von  Tuberkulose  einmal 
bei  einem  31jährigen,  an  chronischer  Lungen-,  Kehlkopf-  und  Darm  tuberkulöse  ver- 
storbenen Weibe  einen  2  nun  grossen  Herd  von  Konglomerattuberkeln  in  der  Intima 
der  Aorta  ascendens  an,  der  Riesenzellen  und  spärliche  Tuberkelbacillen  enthielt» 
während  sich  unter  fünf  weiteren  Fällen  von  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose  ein- 
mal bei  einem  26  jährigen  Manne  ein  mit  freiem  Auge  eben  sichtbarer  Miliartuberkel 
in  der  Intima  der  Aorta  thoracica  descendens  fand,  in  welchem  keine  Riesenzellen,  aber 
sehr  reichliche  Tuberkelbacillen  nachzuweisen  waren. 

In  einem  weiteren  von  Luksch  (4)  beschriebenen  Falle  fanden 
sich  in  der  Aorta  eines  an  chronischer  und  subakuter  Granulartuber- 
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kulose  verstorbenen  Mannes  zahlreiche,  bis  hanfkorngrosse  und  zentral 
zu  einer  breiigen  Masse  zerfallene  Auflagerungen  vor,  bei  deren  Unter- 
suchung in  Abstrichpräparaten  der  Nachweis  zalilreicher  Tuberkel- 
baciUen  gelang,  während  der  Fall  von  Rosen b ach  (5)  ein  47«  monat- 
liches Kind  mit  kavernöser  Spitzenphthise  des  rechten  Oberlappens  und 
stark  verkäster  Bronchialdrüsen  tuberkulöse  betraf,  bei  welchem  es  zu 
einer  allgemeinen  Miliartuberkulose  und  zum  Durchbruch  von  verkästen 
Tuberkeln  in  die  grösseren  Lungenvenen  gekommen  war. 

Blume  (3)  hat  endlich  zwei  Fälle  von  Gefässtuberkulose  mitgeteilt: 

In  dem  ersten  Falle  fand  sich  bei  einem  8  jährigen  Kinde  mit  verkästen  Bronchial- 
drüsen eine  allgemeine  Miliartuberkulose  mit  zahlreichen  polypösen  kugeligen  und  ob- 
turierenden Intimatnberkeln  der  Lungenvenen  vor.  Makroskopisch  war  der  Befund, 
wie  folgt: 

,Aus  dem  Lumen  der  Venen  ragen  an  zahllosen  Stellen  in  der  Richtung  gegen 
das  Herz  hin  tropfenförmig  endigende,  mit  der  Intima  fest  verwachsene  Polypen  hervor, 
die  sich  nach  der  entgegengesetzten  (vom  Herzen  abgewendeten)  Richtung  stets  strecken- 
weise als  auf  der  Intima  aufliegende  Wülste  und  dann  weiter  noch  häufig  als  oblite- 
rierende Ausfüllungen  kleiner  Venen  verfolgen  lassen.  In  einem  Venenstamm  endigen 
nebeneinander  drei  derartige  Polypen,  deren  jeder  in  einen  anderen  Venenast  zurttckzu- 
▼erfolgen  ist.  Der  eine  von  diesen  dreien  läset  sich  auf  eine  Strecke  von  4  cm  prä- 
parieren. Daneben  finden  sich  noch  in  massiger  Menge  kleine,  hirsekomgrosse,  knopf- 
artig aus  der  Intima  vorspringende,  grauweisse  oder  gelbweisse  Knötchen  sowie  einige 
allerkleinste,  kaum  mohnkomgrosse.  An  diesem  Prozess  sind  die  Venen  beider  Lungen 
beteiligt.' 

In  seinem  zweiten  Falle  traf  Blume  bei  einem  l'/4Jähr.  Kinde  mit  geringer 
chronischer  Tuberkulose  der  trachealen  Lymphdrüsen  eine  akute  Allgemeintuberkulose 
und  einzelne  grosse  polypöse  Tuberkel  der  Lungenvenen  nebst  multiplen  frischen  Miliar- 
tuberkeln derselben  an. 

Persönlich  habe  ich  in  meiner  mikroskopischen  Sammlung  zwei 
bisher  noch  nicht  veröffentlichte  Fälle  von  Gefässtuberkulose  konserviert. 

In  dem  einen  FaUe  fand  sich  ein  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  stehendes  und 
mikroskopisch  als  miliarer  Tuberkel  imponierendes  Knötchen  in  der  Arteria  pulmonalis 
bei  Miliartuberkulose  der  Lunge  vor,  wobei  der  Ausgangspunkt  in  einer  weit  gediehenen 
käsigen  Kreuzbein-Earies  bestand.  Der  andere  Fall  betraf  eine  30jährige,  ziemlich 
rasch  unter  typhusähnlichen  Symptomen  erkrankte  junge  Frau,  die  nach  achttägigem 
Krankheitslager  starb.  Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  dichtstehende  subakute  Miliar- 
tuberkulose mit  ungleichmässiger  Knötchengrösse  in  den  Lungen  und  eine  geringe 
KnötchenauBsaat  in  der  Corticalis  der  Nieren  vor;  bei  Präparation  der  Lungenarterien 
traf  ich  in  dem  zum  rechten  Unterlappen  ziehenden  Pulmonalarterienaste  einen  der 
Intima  polsterförmig  aufsitzenden,  gleichmässig  weissgrauen,  oberflächlich  glatten 
Körper  an,  der  bei  einer  Dicke  von  2  mm  eine  Länge  von  0,8  cm  hatte;  dieser  Körper, 
der  eine  eigenartig  teigige  Beschaffenheit  besass,  war  etwa  in  seiner  Mitte  sanduhr- 
förmig  eingeschnürt  und  mit  der  einen  Hälfte  der  Intima  adhärent,  während  sein 
anderer,  peripherer  und  mit  dem  Hauptkörper  nur  durch  einen  äusserst  dOnnen  Stiel 
verbundene  Abschnitt,  ähnlich,  wie  in  dem  oben  beschriebenen  Fall  von  Asch  off, 
frei  beweglich  war.  Mikroskopisch  liess  sich  auf  Serienschnitten  konstatieren,  dass 
sich  der  kompakte  Käseknoten  ausschliesslich  in  der  Intima  lokalisierte,  dass  die  Media 
nebst  der  Adventitia  der  Arterie  durchaus  unverändert  und  nirgends  eine  Perforation 
eines  etwa  ausserhalb  gelegenen  Käseherdes  vorhanden  war;  vielmehr  grenzte  dieser 
Stelle  aussen  nur  eine  kleine,  anthrako tische  Drüse  mit  einigen  ganz  vereinzelten, 
frischen,  nirgends  verkästen  Tuberkeln  an.    Dort,  wo  sich  der  Knoten  in  der  Intima 
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befand,  liees  sich  in  nach  Weigert  gefärbten  Präparaten  eine  breite  Unterbrechung 
der  elastischen  Faserang  konstatieren;  hier  schob  sich  durch  die  Lflcke  ein  zellreichea 
und  von  ziemlich  reichlichen  Riesenzellen  durchsetztes  Grranulationsgewebe  in  den  KSae- 
knoten  hinein,  dessen  Oberfläche  Überall  von  einer  verschieden  dicken,  zeJlreichen  Lage 
umgeben  war;  gegen  die  sandnhrfftrmige  Einschnümng  verdOnnte  sich  dieselbe  und 
nahm  über  der  Oberfläche  des  zweiten,  frei  beweglichen  Körpers,  der  nur  aus  käsigem 
Detritus  und  einzelnen  Rieeenzellen  bestand,  ein  mehr  hyalines  Aussehen  an.  Die 
spezifische  Färbung  auf  Tuberkelbacillen  stellte  nur  spärliche  Mengen  derselben  fest. 
In  demselben  Falle  fand  sich  in  der  bis  auf  einige  Verfettungsinseln  unveränderten 
Aorta  5  cm  genau  oberhalb  der  Mündung  der  rechten  Coronaria  ein  gat  stecknadelkopf- 
grosser, gleichmässig  gelber,  glatter,  kugelrunder  Knoten  vor,  der  gleichfalls  eine  aus- 
gesprochene teigige  Beschaffenheit  besass  und  mikroskopisch  als  gleichmässiger  Eäse- 
knoten  mit  zelliger  Umhüllung  imponierte ;  in  diesem  Knoten,  in  dessen  tieferen  Schichten 
wiederum  eine  Zerstörung  der  elastischen  Fasemetze  der  Intima  vorhanden  war,  fanden 
sich  keine  Riesenzellen,  aber  ziemlich  reichliche  Mengen  von  namentlich  oberflächlich 
gelegenen  TuberkelbaciUen  vor.  Die  Media  war  auch  hier  intakt,  während  in  der  Ad- 
ventitia  unterhalb  der  dem  Intimatuberkel  entsprechenden  Stelle,  aber  auch  nur  hier, 
eine  stärkere  Infiltration  vorhanden  war.  Endlich  wäre  zur  Ergänzung  dieses  Falles 
noch  die  Eruption  einiger  miliarer,  subendokardialer  Tuberkel  im  Konus  des  rechten 
Ventrikels  zu  erwähnen. 

Nach  Sachlage  dieser  histologischen  Befunde  fasse  ich  die  beiden 
polypösen  Intimatuberkel,  sowohl  der  Arteria  pulmonalis  deztra,  als  der 
Aorta  als  der  Miliartuberkulose  der  Lungen  koordinierte  Metastasen  auf, 
während  mir  die  Auffindung  des  eigentUchen  Ausgangspunktes  der 
generalisierten  Tuberkulose  nicht  gelungen  war.  Je  ein  Fall  von 
primärer  käsiger  Tuberkulose  der  Aorta  und  der  Arteria  pulmonalis,  als 
Ausgangspunkt  akuter  Miliartuberkulose  werden  femer  noch  in  der  aus 
dem  Institut  von  Lubarsch  stammenden  Arbeit  K.  Schwalbes 
(Militärärztl.  Zeitschrift  1903)  erwähnt. 

6.  Syphilis. 
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Bei  der  Besprechung  der  Syphilis  der  Arterien  wollen  wir  den 
Einfluss  der  Lues  auf  die  grossen  und  kleinen  Arterien  einer  geson- 
derten Betrachtung  unterziehen. 

Was  den  ersten  Punkt  betrifft,  so  ist  es  allgemein  bekannt,  dass 
sich  zuerst  die  Kieler  Schule  dahin  ausgesprochen  hat,  dass  durch  die 
Syphilis  nicht  nur,  wie  man  schon  früher  vielfach  angenonmien  hatte, 
die  Entstehung  einer  besonders  frühzeitigen  und  starken  Arteriosklerose 
der  Aorta  begünstigt  wird,  sondern  dass  sie  auch  spezifische  Verände- 
rungen im  Aortensystem  bedingt,  die  sowohl  nach  ihrer  grob  anatomi- 
schen als  mikroskopischen  Seite  scharf  von  der  gewöhnUchen  Arterio- 
sklerose, der  Endarteriitis  chronica  deformans  Virchows  zu  unter- 
scheiden wären. 

Dohle  (12),  dem  wir  1885  die  ersten  und  1895  die  weiteren 
ergänzenden  Mitteilungen  aus  dem  Kieler  Institut  verdanken,  gibt  auf 
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Grund  seiuer  Beobachtungen  über  die  Aortenerkrankungen  bei  syphili- 
tischen Personen  an,  dads  die  syphilitische  Aortitis  makroskopisch  durch 
die  vielen  strahligen  narbigen  Einziehungen  und  grubenförmigen  Ver- 
tiefungen an  der  Innenfläche  der  Aorta  ausgezeichnet  ist,  dass  sie  schon 
bei  relativ  jungen  Individuen  angetroffen  wird,  sich  vor  allem  auf  den 
aufsteigenden  Aortenteil  beschränkt  und  dass  bei  einer  komplizierenden 
Endarteriitis  der  Aortenintima  regressive  Metamorphosen  der  verdickten 
lutima,  wie  atheromatöse  Veränderungen  oder  Verkalkungen  für  gewöhn- 
lich fehlen. 

Mikroskopisch  finden  sich  in  solchen  Fällen  neben  einer  chronischen 
Entzündung  der  Intima,  die  aber  auch  histologisch  nichts  Charakteristi- 
sches bietet,  vor  allem  schwerwiegende  Veränderungen  in  den  beiden 
äusseren  Gefässwandhäuten  vor»  die  sich  teils  in  diffusen  Zellinfiltra- 
tionen, teils  in  der  Bildung  von  kleinen  Granulationsgeschwülsten 
äussern;  diese  Entzündungsprozesse,  die  sich  um  die  Vasa  vasorum 
bilden  und  zuweilen  auch  durch  eine  Wucherung  der  Intima  zu  einem 
Verschluss  derselben  führen,  rufen  im  Verein  mit  Nekroseherden  in  der 
Media,  in  deren  Umgebung  sich  auch  zuweilen  Riesenzellen  finden 
können,  eine  Zerstörung  der  Media  und  in  späteren  Stadien  durch 
ihren  Übergang  in  stark  schrumpfendes  Bindegewebe  die  bereits  er- 
wähnten narbigen  Vertiefungen  an  der  Oberfläche  der  Intima  hervor. 

Im  Hinblick  darauf,  dass  derartige  intensive  Entzündungsvorgänge 
in  der  Media  und  Adventitia  bei  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose  fehlen 
und  dass  sich  bei  den  Obduktionen  auch  noch  in  den  anderen  Organen 
gelegentlich  Erscheinungen  einer  noch  im  Fortschreiten  begriffenen  Lues 
konstatieren  lassen,  nimmt  Dohle  an,  dass  die  genannten  Verände- 
rungen als  „gummöse  Entzündungen  in  der  Media  und  Adventitia'' 
aufzufassen  und  auf  Syphilis  zurückzuführen  sind. 

Da  Manch ot  (Virch.  Arch.  121)  die  Auffassung  dieser  Fälle  als 
primäre  syphilitische  Aortitis  bestritten  und  behauptet  hatte,  dass  die 
entzündlichen  Infiltrationen  und  Bindegewebswucherungen  in  der  Media 
erst  sekundär  durch  Zerreissungen  der  Mediaelemente  entstanden  wären, 
so  hat  Heller  die  Frage  nach  dem  Vorkommen  einer  spezifischen 
syphilitischen  Aortitis  weiter  prüfen  imd  durch  Backhaus  (5)  eine 
neue  Arbeit  publizieren  lassen,  welcher  ein  Material  von  sieben  Fällen 
von  Mesarteriitis  syphilitica  der  Aorta  bei  Männern  zwischen 
dem  25.— -27.  Lebensjahre  zugrunde  liegt.  Backhaus  bestätigt  im 
wesentlichen  Döhles  Schilderungen  und  betont,  dass  die  Intima  für 
gewöhnlich  glatt  erscheint  xmd  kaum  eine  Spur  einer  Verdickung,  V^er- 
fettung  oder  Verkalkung  zeigt;  kommen  derartige  Veränderungen  an 
der  Intima  dennoch  vor,  so  wird  das  typische  Verhalten  der  Aorten- 
erkrankung je  nach  ihrer  Stärke   und  Ausdehnung   zwar   mehr   oder 
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weniger  verwischt,  doch  hat  man  sich  die  Fälle  dann  als  solche  vorzu- 
stellen, bei  denen  sich  die  chronische  Endarteriitis  entweder  schon  vor 
oder  nach  der  Mesarteriitis  und  unabhängig  von  derselben  als  Kompli- 
kation entwickelt  hat. 

Das  mikroskopische  Bild  ist  auch  nach  Backhaus  dadurch  prä- 
zisiert, dass  es  zunächst  und  offenbar  unter  Einfluss  des  syphilitischen 
Giftes  zu  einer  Reizung  und  Wucherung  der  Vasa  vasorum  mit  gleich- 
zeitigem gänzlichen  oder  teilweisen  Verschluss  derselben  und  infolge- 
dessen zu  Ernährungsstörungen  in  den  entsprechenden  Gefässgebieten 
kommt,  die  zu  einer  mehr  oder  minder  hochgradigen  Nekrose  derselben 
führen;  im  Auschluss  hieran  wandern  Leukocyten  in  die  nekrotischen 
Partieen  ein  und  bilden  sich  im  Verein  mit  den  lokalen  Zellvermeh- 
rungen kleine,  meist  zirkumskripte  Knoten  in  der  Media  aus,  die  man 
als  kleine  Gummata  betrachten  kann. 

Beide  Vorgänge,  Nekrose  und  Leukocytenaus Wanderung,  treten 
nach  Backhaus  scheinbar  fast  zu  gleicher  Zeit  oder  zeitlich  nur  kurz 
getrennt  voneinander  auf,  wobei  die  Nekroseherde ,  die  aber  keinen 
grösseren  Umfang  anzunehmen  brauchen,  vor  allem  zwischen,  seltener 
i  n  den  Granulationsbezirken  sitzen ;  werden  die  Nekrosen  späterhin  von 
dem  benachbarten  zellreichen  Bindegewebe  aus  durch  wuchert  und 
durch  Narben  substituiert,  so  sinkt  die  Intima  in  die  entstehenden  De- 
fekte der  Media  hinein,  so  dass  sie  mehr  oder  weniger  nahe  an  die 
Adventitia  zu  liegen  kommt.  Ähnliche  entzündliche  Veränderungen 
finden  sich,  mit  Ausnahme  der  Nekrosen,  auch  in  der  Adventitia  vor, 
während  sich  an  der  Intima  eine  inkonstante,  manchmal  aber  ziemlich 
erhebliche  sekundäre  Verdickung,  aber  ohne  Neigung  zu  Zerfallserschei- 
nungen, besonders  über  den  am  stärksten  zerstörten  Stellen  der  Media 
konstatieren  lässt. 

Da  alle  diese  Veränderungen  speziell  der  Media  in  der  geschil- 
derten Intensität  und  Ausdehnung  bei  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose 
fehlen  und  diese  Aortenerkrankung  „nur  bei  syphilitischen  Personen*' 
beobachtet  wurde,  wobei  sie  „in  ihrem  Auftreten  und  Verlaufe  gewissen 
syphilitischen  Entzündungsformen  gleicht'*,  so  hat  man  diese  Aorten- 
erkrankung auch  nach  Ansicht  von  Backhaus  „als  eine  weitere,  bis- 
her nicht  bekannte  syphilitische  Erkrankung**  zu  betrachten. 

Nachdem  in  den  Jahren  1895  und  1899  noch  zwei  weitere  ähn- 
liche Fälle  von  „Mesarteriitis  syphilitica**  durch  Moll  imd  Isenberg^) 
aus  dem  Kieler  Institut  zur  Publikation  gekommen  waren ,  stellte 
Heller  (14)  selbst  auf  der  zweiten  Tagung  der  pathologischen  Gesell- 
schaft in  München  das  anatomische  Bild  der  „syphilitischen  Aortitis'* 


1)  Die  niclit  besonders  rubrizierte  Literatur  siehe  bei  Heller  (14)  and  Ghiari  (11). 
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dahin  fest,  dass  dieselbe  stets  zuerst  und  hauptsächlich  durch  die 
skizzierte  Veränderung  der  Media,  nämlich  durch  das  primäre  Ein- 
wachsen von  Gefässeführenden  Granulationen  (eventuell  mit  Riesen- 
zellen) in  dieselbe  und  die  weitere  Zerstörung  der  Media  durch  um- 
schriebene Nekrosen,  die  er  als  miUare  Gummata  deutet,  eingeleitet 
sind,  während  die  in  vielen  Fällen  daneben  vorkommenden  mehr  oder 
weniger  ausgedehnten  Verdickungen  der  Intima  als  sekundäre  Verände- 
rungen anzusprechen  sind,  die  sich  von  den  primär  endarteriitischen 
durch  „einen  starren  narbig  schrumpfenden  Charakter''  und  das  Fehlen 
der  atheromatösen  Einschmelzung  unterscheiden;  „bisweilen  treten  in 
diesen  Gebieten  scharf  umschriebene  feste  gelbe  Herde  auf,  welche 
makroskopisch  an  die  derben  Käseherde  der  Gummata  erinnern'', 
während  die  Ädventitia  bei  der  syphiUtischen  Aortitis  bald  mehr  bald 
weniger  in  Gestalt  von  starker  Verdickung  und  Sklerosierung  des  Binde- 
gewebes und  Einengung  resp.  vollständiger  Obliteration  der  Vasa 
nutritia  beteiligt  ist. 

Da  inzwischen  auch  noch  weitere  ähnliche  Beobachtungen  von 
anderer  Seite,  so  von  Malmsten  (1888),  Buchwald  (1889),  Jacob 
(1891),  Puppe  (1894),  Rasch  (1899)  etc.  bekannt  geworden  waren,  die 
sich  ähnUch  äusserten,  so  kommt  Heller  zu  demSchluss,  dass  es  eine 
bestimmte  und  durch  besondere  makroskopische  und  histologische  Eugen- 
tümlichkeiten  gegenüber  der  gewöhnUchen  Arteriosklerose  charakterisierte 
Aortenerkrankung  gibt,  die  einen  keineswegs  ganz  seltenen  Befund  dar- 
stellt, in  Beziehung  zur  Entstehung  der  Aneurysmen  steht  und  auf 
Syphilis  zu  beziehen  ist. 

In  der  Diskussion  zu  diesem  Vortrag  Hellers  zeigte  sich  jedoch, 
dass  die  Ansichten  der  einzelnen  Forscher  über  die  ätiologische  Bedeu- 
tung der  von  Heller  beschriebenen  Aortitis  auseinander  gingen. 

Ponfiok  gab  zwar  zu,  dass  die  von  Heller  angefQlirten  histologischen  Befände 
sich  sehr  wesentlich  von  den  senilen  Endarteriitiden  onterBcheiden,  dass  sich  aber  die- 
selben B'ormen  der  Aortitis  auch  bei  Individuen  finden,  bei  denen  sich  eine  syphilitische 
Infektion  weder  klinisch  noch  anatomisch,  dagegen  zweifellos  chronischer  Alkoholismoa 
konstatieren  Iftsst,  so  dass  nach  ihm  die  Möglichkeit  besteht,  dass  auch  der  Alkoholis- 
mus, unabhängig  von  Syphilis  die  analogen  Störungen  bedingt 

Beneke,  der  im  Gegensatz  zu  Baumgarten  die  Beziehung  der  fiel] ersehen 
Aortitis  zur  Syphilis  ftlr  sicher  h&lt,  weicht  insofern  bezflglich  des  pathologisch-ana- 
tomischen Ablaufs  der  Erkrankung  von  Heller  ab,  als  er  „eine  prim&re  fortschreitende 
syphilitische  Qranulationswncherung"  ffir  nicht  erwiesen  hält  und  glaubt,  dass  der 
ganze  Prozess  zunächst  durch  Degenerationen  und  Nekrosen  der  Media  mit  zahlreichen 
Zerreissungen  der  elastischen  Fasern  eingeleitet  wird,  während  er  die  Granulations- 
wucherungen gleich  Manchot  für  sekundäre  hält. 

Zur  Begründung  dieser  Ansicht  weist  er  darauf  hin,  dass  die  Syphilis  audi  in 
anderen  Organen  (Nervensystem,  Nieren)  eine  gewisse  Neigung  zu  leichteren  Degeue- 
rationen  nach  Einwirkung  relativ  geringer  Schädlichkeiten  bedingt  und  dass  die  be- 
ondere  Neigung  der  Aoi-ta  der   Syphilitiker  für   ähnliche  Vorgänge  auch  in  dem  viel 
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frischeren,  jüngeren,  gewissennassen  akuteren  Aussehen  gegenüber  der  £Ddarteriiti& 
chronica  deformans  ihren  Ausdruck  findet. 

Ziegler  hebt  hervor,  dass  er  dieselben  Veränderungen,  wie  sie  Heller  be- 
schrieben, auch  bei  nicht  syphilitischen  Individuen  gesehen  habe  und  bemerkt  im  Gegen- 
satz zu  Ponfick,  daas  auch  der  Einfluss  des  Alkohols  für  die  Entstehung  dieser  Form 
der  Aortitis  nicht  erwiesen  sei,  während  sich  Straub  (28)  bemühte,  auch  für  die 
Aortenveränderungen  bei  Paralytikern,  die  sich  sowohl  bezüglich  ihrer  makro-  als  mikro- 
skopischen Befunde  mit  den  bisher  zitierten  Befanden  decken,  ihren  syphilitischen  Ur- 
sprung zu  beweisen. 

Auch  in  den  späteren  Jahren  wurden  noch  mehrere  Arbeiten  bekannt,  die  sich 
mit  diesem  Gegenstand  beschäftigt  haben.  Ausser  Simon  (27),  der  1900  wieder  aus 
dem  Kieler  Institute  einen  Fall  von  Mesarteriitis  syphilitica  beschrieb,  wurde  1901  eine 
weitere  Beobachtung  über  luetische  Aortitis  durch  Heydenreich  (17)  bekannt  und 
auch  Bollinger  (8),  unter  dessen  Leitung  diese  letzte  Arbeit  angefertigt  wurde,  sprach 
sich  dahin  aus,  dass  die  von  Heller  hervorgehobenen  makroskopischen  und  histologi- 
schen Eigentümlichkeiten  für  die  Syphilis  der  Aorta  charakteristisch  sind;  aach  gibt 
er  an,  dass  er  unter  1000  Sektionen  17  Fälle  von  chronischer  Aortenerkrankung  ange- 
troffen habe,  die  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  frühere  Lues  zu  beziehen  seien. 

Das  nächste  Jahr,  1902,  brachte  eine  Mitteilung  von  Heine  (13),  der  sich  in  dem 
gleichen  Sinne  wie  Heller  äusserte  und  dasselbe  trifft  auch  für  die  im  Jahre  1908  ans 
den  Instituten  von  Albrecht  und  Ghiari  erschienenen  Arbeiten  von  Amen  de  (4) 
und  Bardaohzi  (6)  zu,  die  sich  ebenfalls  dahin  ausgesprochen  haben,  dass  diesen 
eigenartigen  Aortenerkranknngen  mit  hervortretenden  Entzflndungaerscheinnngen  und 
Nekrosen  in  der  Media  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ein  syphilitischer  Ursprung  zu- 
grunde liegt. 

Immerhin  werden  diese  Ansichten  nicht  allgemein  geteilt  und  vor 
allem  sind  es  Ribbert  (Lehrb.),  Marchand  (19)  und  Schrötter  ge- 
wesen, welche  die  spezifisch  syphilitische  Natur  der  Hellerschen  Aor- 
titis angezweifelt  haben. 

Die  letzten  grösseren  Diskussionen  über  diese  Frage  fanden  im 
verflossenen  Jahre  auf  der  VI.  Tagung  der  pathologischen  Gesellschaft 
in  Kassel  im  Anschluss  an  die  Referate  von  Chiari  (11)  und  Be  nda  (7) 
über  die  syphilitischen  Aortenerkrankungen  statt. 

Chiari  gibt  der  Kieler  Schule  zu,  dass  der  gewöhnlichen  End- 
arteriitis  chronica  deformans  Virchows  mit  vorwiegenden  Verände- 
rungen an  der  Intima  und  zurücktretender  Beteiligung  der  Media  und 
Adventitia  eine  makroskopisch  ähnlich  aussehende  Aortenerkrankimg 
gegenübersteht,  „bei  welcher  aber  die  Affektion  der  Adventitia  und 
Media  die  Hauptsache  spielt  und  primär  zu  sein  scheint,  während  die 
Intimawucherung  erst  sekundär  sich  entwickelt  oder  als  eine  Kombina- 
tion von  dem  Charakter  der  gewöhnlichen  Endaortitis  chronica  defor- 
mans erscheint." 

Bezüglich  des  makroskopischen  Aussehens  dieser  Aortitis  hebt  auch 
er  hervor,  dass  sie,  ungeachtet  einer  grossen  Ähnlichkeit  mit  der  gewöhn- 
lichen Endaortitis  chronica  deformans  doch  von  dieser  durch  gewisse 
besondere  Merkmale,  wie  „die  geringe  Neigung  zu  regressiven 
Metamorphosen  in  den  dabei  vorhandenen  Intima  Verdickungen'^ 
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und  „weiter  die  oft  vorkommende  Bildung  von  Furchen  und 
kleinen  Ausbuchtungen  an  der  Innenfläche  der  Aorta  und 
dann  die  in  der  Tat  regulär  zu  nennende  besondere  Lokali sation 
im  aufsteigenden  Teile  der  Aorta  thoracica''  unterschieden  ist,  während 
sie  nur  selten  auf  die  Aorta  abdominalis  übergreift. 

Mikroskopisch  fiel  auch  ihm  als  die  hervorstechendste  Veränderung 
der  Media  die  zahlreiche  Entwickelung  von  Entzündungsherden  in  der- 
selben auf,  „welche  teils  aus  Ruudzellen,  teils  aus  Granulationsgewebe, 
teils  aus  faserigem  Bindegewebe  bestehen  und  immer  an  die  hier  stark 
vermehrten  Blutgefässe  gebunden  sind'*,  wobei  sie,  gelegentlich  von 
Riesen  Zellen  von  dem  Charakter  der  Langhans  sehen  oder  Fremd- 
körperriesenzellen  unterbrochen,  die  Media  in  senkrechter  oder  schräger 
Richtung  von  aussen  nach  innen  zu  durchbrechen;  daneben  traf  auch 
er  in  den  Entzündungsherden  oder  zwischen  denselben  nekrotische  und 
von  Granulationsgewebe  umschlossene  Herde  an,  während  das  aus  den 
Herden  entwickelte  faserige  Bindegewebe  eine  grosse  Neigung  zur 
Schrumpfung  zeigte  und  die  Ursache  der  schon  makroskopisch  zu  sehen- 
den Furchen  und  kleinen  Ausbuchtungen  an  der  Innenfläche  der  Aorta 
war.  Gleich  Heller  traf  auch  er  in  der  Adventitia  bald  frischere  Ent- 
zündungen mit  Herden  von  Rundzellen  und  Granulationsgewebe  um 
die  Vasa  vasorum,  bald  ältere  Neubildungen  von  dichtem  faserigen 
Bindegewebe  und  Endarteriitis  proliferans  an  den  Vasa  vasorum  au, 
während  die  Intima  ein  verschiedenes  Verhalten  zeigte,  indem  sie  ent- 
weder gar  nicht  oder  verschieden  stark  gewuchert  war  und  wenig  zu 
regressiven  Metamorphosen  neigte  oder  endhch  dasselbe  Verhalten,  wie 
bei  der  gewöhnlichen  Endaortitis  chronica  deformans  mit  starkem  fettigen 
Zerfall,  Atherombildung  und  Verkalkung  bot. 

In  Hinblick  hierauf  gibt  Chiari  zu,  dass  diese  Form  der  Aortitis 
„wirklich  einen  eigenen  anatomischen  Typus  der  Aortitis 
darstellt,  der  von  der  gewöhnlichen  Endaortitis  chronica 
deformans  zu  trennen  ist  und  den  man  nach  dem  beson- 
deren Hervortreten  und  der  Art  der  Mediaaffektion  als 
produktive  Mesaortitis  bezeichnen  kann.*' 

Bezüglich  der  ätiologischen  Stellung  dieser  Aortitis  kommt  Chiari 
zu  dem  Schluss,  dass  dieselbe  tatsächlich  durch  Syphilis  hervorgerufen 
werden  kann,  da  sie  von  ihm  in  mehr  als  der  Hälfte  aller  seiner  Fälle 
von  sicher  konstatierter  Syphilis  und  weiterhin  in  47®/o  aller  von  ihm 
überhaupt  untersuchten  Fälle  von  progressiver  Paralyse,  die  erfahrungs- 
gemäss  ungemein  häufig  mit  Syphilis  in  ätiologischer  Beziehung  steht, 
gefunden  wurde,  doch  hebt  er  andererseits  hervor,  dass  eine  volle  wissen- 
schaftliche Sicherheit  in  der  Diagnose  einer  solchen  Mesaortitis  produc- 
tiva  als  syphilitischen  Ursprungs  erst  mit  der  Kenntnis  des  syphilitischen 
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Virus  möglich  sei  und  dass  es  infolgedessen  vorläufig  auch  nicht  aus- 
zuschliessen  ist,  dass  ein  gleiches  anatomisches  Bild  der  Aortitis  auch 
gelegentlich  durch  ein  anderes  ätiologisches  Moment  hervorgerufen  wird. 

Über  diesen  immerhin  noch  reservierten  Standpunkt  ist  Ben  da 
in  seinem  Korreferate,  welches  im  wesentlichen  der  Frage  über  die 
näheren  Beziehungen  zwischen  Aneurysma  und  Syphilis  gewidmet  war, 
noch  weit  hinausgegangen,  indem  er  die  in  Frage  stehende  Aortitis 
geradezu  als  „syphilitische  Aort^nsklerose*'  bezeichnet  hat. 

Im  übrigen  wurde  auch  auf  dieser  Tagung  keine  Einigung  der 
Ansichten  erzielt. 

Marchand  (18)  gibt  zwar  zu,  dass  diese  Form  von  Aortenerkrankung  „in  vielen 
FAllen  mit  Syphilis  in  Beziehung  zu  bringen  ist"  und  dass  er  sie  besonders  im  Falle 
ihres  Auftretens  bei  jüngeren  Individuen  auch  für  syphilitisch  hftlt,  bezweifelt  aber,  ob 
die  Erkrankung  auch  histologisch  als  spezifisch,  als  „gummös"  zu  deuten  sei,  zumal 
die  zuweilen  recht  zahlreichen  ßiesenzeUen  in  der  stark  veränderten  Media  teilweise 
sicher  die  Bedeutung  von  FremdkOrperriesenzellen  haben,  die  sich  an  der  Grenze  der 
nekrotisierten  Fragmente  der  Media  entwickeln.  Er  hebt  hervor,  dass  die  Beurteilung 
such  dadurch  schwierig  wird,  als  sich  einmal  die  Mesaortitis  (von  ihm  als  „schwielige 
Form"  bezeichnet)  mit  gewöhnlichen  arteriosklerotischen  Veränderungen,  besonders  bei 
älteren  Individuen  kombinieren  und  dass  sich  andererseits  auch  die  gewöhnliche  Form 
der  Arteriosklerose  bei  Syphilitischen  entwickeln  kann. 

Baumgarten  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  die  Fälle  von  wirklich  „gum- 
möser" Aortitis  Produkte  des  syphilitischen  Virus  sind,  kann  aber  die  granulierende 
oder  produktive  Mesaortitis  von  Ghiari  nicht  so  ohne  weiteres  als  syphilitische  Er- 
krankung anerkennen,  „weil  dieselbe  sehr  häufig  auch  in  Individuen  beobachtet  wird, 
bei  welchen  jeder  Anhaltspunkt  für  stattgehabte  Syphilis  fehlt  und  die  Annahme  dieser 
Infektion  höchst  unwahrscheinlich  oder  aoszuschliessen  isf  Im  übrigen  weist  er 
darauf  hin,  dass  auch  die  für  die  syphilitische  Erkrankung  der  kleineren  Arterien  so 
charakteristische  „Endarteriitis  obliterans"  bei  der  Mesaortitis  productiva  von  Chiari 
fehlte  und  statt  dessen  nur  die  gewöhnliche  Endarteriitis  chronica  deformans  ange- 
troffen wurde  und  dass  auch  die  von  Heller  hervorgehobene  Endarteriitis  obliterans 
der  Vasa  vasorum  in  Anbetracht  ihres  Vorkommens  bei  chronischen  Entzündungen 
aller  Art  für  die  Annahme  des  syphilitischen  Charakters  der  Mesaortitis  productiva 
nicht  verwertbar  sei. 

Demgegenüber  hat  sich  Albrecht  wieder  dahin  ausgesprochen,  dass  der  Syphilis 
eine  hervorragende,  wenn  auch  nicht  ausschliessliche  Rolle  in  der  Ätiologie  dieser 
Aortitis  zuzusprechen  sei  und  da  auch  Heller  schliesslich  zugegeben  hat,  „dass  es 
bei  der  in  Frage  stehenden  Aortitis  keinen  streng  wissenschaftlichen  Beweis  für  die 
syphilitische  Natur  des  Prozesses  gibt,  gerade  wie  bei  den  meisten  von  uns  als  syphi- 
litische angenommenen  sonstigen  Prozessen",  da  derselbe  überhaupt  erst  mit  der  Ent- 
deckung der  „Syphilisorganismen"  (?  Ref.)  in  einwandsfreier  Weise  zu  erbringen  ist,  so 
geht  daraus  hervor,  dass  auch  die  Kieler  Schule  ihren  exklusiven  Standpunkt  modifiziert 
und  in  gewissem  Sinne  aufgegeben  hat. 

Was  meine  persönhchen  Beobachtungen  und  Erfahrungen  betrifft, 
so  habe  ich  gleichfalls  meinen  völlig  ablehnenden  Standpunkt  dieser 
Frage  gegenüber,  wie  ich  ihn  1898  in  der  Arbeit  Müllers  (22)  prä- 
zisierte, aufgegeben  und  erkenne  mit  Chiari  an,  dass  es  neben  der  ge- 
wöhnlichen Arteriosklerose  oder  Endarteriitis  chronica  deformans  eine 
in  vielen  Fällen  schon  makroskopisch  ohne  weiteres  an  den  bereits  her- 
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vorgehobenen  Eigentümlichkeiten  zu  erkennende  besondere  Form  von 
Aortenerkrankung  gibt,  die  man  ihrem  histologischen  Verhalten  nach 
tatsächlich  am  zweckmässigsten  als  ,,Mesaortitis  productiva'^  bezeichnen 
kann.  Im  Gegensatz  zu  anderen  habe  ich  aber  merkwürdigerweise  nie- 
mals Riesenzellen  und  nur  ganz  ausnahmsweise  eine  obliterierende  £nd- 
arteriitis  der  Vasa  vasorum  in  der  Adventitia  gesehen,  während  ich 
bezüglich  der  Nekroseherde  noch  bemerken  möchte,  dass  mir  eine  auch 
nur  einigermassen  an  „gummöse'*  Einschmelzungen  erinnernde  Ähnlich- 
keit derselben  niemals  aufgefallen  ist,  so  dass  ich  sie  auch  nicht  für 
Gummen  halten  kann. 

Trotzdem  möchte  ich  die  Möglichkeit  als  solche  nicht  be- 
streiten, dass  diesen  Formen  von  Aortenerkrankung  eine  Syphilis  zugrunde 
liegen  kann,  da  ich  sie  mehrfach  bei  Individuen  gesehen  habe,  bei 
denen  eine  zweifellose  Lues  klinisch  nachgewiesen  war ;  merkwürdig  ist 
nur  das,  dass  nach  meinen  zehnjährigen  Erfahrungen  hier  am  Kranken- 
hause diese  Form  der  Mesoaortitis  nicht  so  selten  ist,  während  die  Zahl 
der  zur  Obduktion  gelangenden  Fälle  von  echter  Syphilis  in  meinem 
Materiale  eine  minimale  Rolle  spielt;  das  und  der  Umstand,  dass  auch 
bei  zweifellos  luetischen  und  selbst  älteren  Personen  die  Aorta  unver- 
ändert bleiben  kann,  weist  aber  darauf  hin,  dass  neben  der  Syphilis 
auch  noch  andere  uns  unbekannte  Faktoren  bei  der  Entstehung  dieser 
Aortitis  beteiligt  sind. 


Die  grundlegende  Arbeit  über  die  Syphilis  der  kleinen  Ar- 
terien, speziell  der  Gehimarterien,  ist  im  Jahre  1874  von  Heu bn er  (15) 
publiziert. 

Derselbe  gibt  bezflglich  des  makroskopischen  Aussehens  der  syphilitischen 
Arteriitis  und  ihrer  Unterscheidung  gegenüber  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose  der 
Gehimarterien  an,  dass  bei  der  ersteren  die  Gef&sse  seltener  diffus  auf  weitere  Strecken» 
als  vielmebr  auf  kleinere  Bezirke  erkranken,  wobei  das  Lumen  derselben  infolge  der 
Wucherung  der  Intima  entweder  konzentrisch  verengt  und  eventuell  verschlossen  oder 
bei  einseitiger  Verdickung  der  Intima  exzentrisch  verlagert  wird;  daneben  zeichnet  sidi 
die  syphilitische  Entzündung  der  Gehimarterien  gegenüber  der  Arteriosklerose  derselben 
durch  den  Mangel  an  regressiven  Metamorphosen,  wie  Verfettung  und  Verkalkung  und 
das  Ergriffensein  vor  allem  der  kleineren  Arterienäste  aus,  wobei  dieselben  in  den  vor- 
gescbrittenen  Stadien  der  Erkrankung  in  dünne  fibröse  Strftnge  umgewandelt  werden. 

Mikroskopisch  erscheint  nach  Heubner  die  syphilitische  Arteri- 
itis durch  eine  Wucherung  der  Endothelien  mit  Auftreten  von  neuen 
Kernen  zwischen  dem  Endothel  und  der  Membrana  fenestrata  in  der 
sogenannten  Längsfaserschicht  der  Intima  eingeleitet.  Im  weiteren 
Verlaufe  des  Prozesses  vermehren  sich  die  neuen  Zellen,  heben  mit 
zunehmender  Proliferation  das  Endothel  von  der  Membrana  fenestra 
ab,  nehmen  spindelförmige  Gestalten  an  und  verflechten  sich  durch 
Aussenden    von    verzweigten   Fortsätzen    zu   einem    filzartigen ,    granu- 
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lationsähnlichen  Gewebe,  in  welchem  es  unter  Umständen  auch  zur 
Bildung  von  Biesenzellen  kommen  kann;  dehnt  sich  die  Wucherung 
der  Intima,  in  welche  allmählich  auch  Rundzellen  aus  der  Adventitia 
einzudringen  pflegen,  immer  mehr  gegen  das  Lumen  des  Gefässes  aus, 
so  wird  dasselbe,  je  nachdem  sich  die  Intimawucherung  gleichmässig 
in  der  ganzen  Zirkumferenz  des  Gefässes  oder  nur  einseitig  entwickelt 
hat,  konzentrisch  oder  exzentrisch  verengt ;  andererseits  dringt  die  Neu- 
bildung der  Intima  aber  auch  in  der  Längsrichtung  des  Gefässes  in  die 
kleinen  Seitenäste  ein,  so  dass  auch  diese  eine  zunehmende  Verengerung 
resp.  durch  sekundäre  Thrombose  einen  völligen  Verschluss  erfahren. 
Charakteristisch  ist,  dass  sich  auch  in  diesen  vorgeschrittenen  Stadien 
die  Neubildung  stets  auf  die  Intima  beschränkt  und  innen  von  dem 
Endothel,  nach  aussen  von  der  Membrana  fenestra  abgeschlossen  wird 
und  nur  ausnahmsweise  konnte  Heu bn er  konstatieren,  dass  die  Elastica 
durchbrochen  wird  und  eine  Einwucherung  der  Intimazellen  in  die 
Media  zustande  kommt. 

Von  sonstigen  Eigentiimlichkeiten  wäre  zu  erwähnen,  dass  in 
späteren  Stadien  in  der  Intimawucherung  und  zwar  an  Ort  und  Stelle, 
nicht  aus  der  Adventitia  eingewanderte  Gef ässe  neugebildet  werden  und 
dass  im  Stadium  der  fibrösen  Umwandlung  der  Intimaneubildung  in 
den  oberflächlichen  Schichten  derselben  dicht  unter  dem  Endothel  eine 
neue  Elastica  erscheint,  die  somit  von  der  die  Media  begrenzenden  alten 
Membrana  fenestrata  durch  die  Wucherungsscbicht  geschieden  ist.  Diese 
Vaskularisation  der  Intimaneubildung  ist  auch  der  Grund,  dass  dieselbe 
eine  auffallend  grosse  Beständigkeit  besitzt  und  im  Gegensatz  zur 
Atberomatose  zu  keinen  regressiven  Metamorphosen,  wie  Verfettung  und 
Verkalkung  neigt.  Bleibt  die  Gefässerkrankung  nicht  auf  dieser  Stufe 
stehen,  so  kann  der  Ausgang  ein  verschiedener  sein,  indem  es  entweder 
beim  erneuten  Aufflackern  des  Prozesses  zu  abermaligen  Wucherungen 
der  Endothelien  mit  weiterer  Einschachtelung  von  Gefässlumina  in  dem 
Stammgefässe  oder  beim  Eintritt  stärkerer  Schrumpfungsvorgänge  zu 
einer  soliden  strangförmigen  Umwandlung  der  Arterie  kommt. 

Alle  diese  Veränderungen  sind  nach  H  e  u  b  n  e  r  durch  einen  direkten 
Reiz  des  Endothels  durch  das  syphilitische  Gift  bedingt;  er  hebt  her- 
vor, dass  ungeachtet  des  Vorkommens  ähnlicher  Endothel  Wucherungen 
auch  unter  anderen  Verhältnissen  diese  Eigenschaft,  die  Proliferation  der 
Endothelien  anzuregen,  für  die  Syphilis  charakteristisch  sei  und  dass 
sich  die  syphilitische  Endarteriitis  gegenüber  der  atheromatösen  durch 
die  angeführten  Eigentümlichkeiten  unterscheidet. 

Ungeachtet  der  grossen  Verdienste ,  die  sich  Heubner  um  die 
Erforschung  der  syphilitischen  Gefässerkrankungen  erworben,  lässt  sich 
aber  nicht  verkennen,  dass  seine  Befunde  nur  eine  teilweise  Bestätigung 
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erfahren  haben  und  dass  die  Anschauungen  sowohl  bezüglich  des  ana- 
tomischen Ablaufs  als  des  spezifischen  Charakters  dieser  Gefässerkran- 
kung  differieren. 

Während  sich  £wald^),  Rosin*)  undAlelekoff  (3),  letzterer  mit  der  Möglich- 
keit eines  Ausgangs  der  Erkrankung  auch  von  der  Adventitia  her,  im  wesentliclieD  den 
Angaben  von  Heobner  angeschlossen  haben,  haben  sich  vor  allem  Baumgarten') 
nndEöster^)  unter  späterer  Zustimmung  von  Schmaus^),  Pick*),  Weygandt  (30). 
Schwarz  (26)  und  Wendeler  (29)  dahin  ausgesprochen,  dass  der  Ausgangspunkt  der 
Gefösserkrankung  in  die  Adventitia  resp.  in  die  Umgebung  der  Yasa  nutritia  zu  ver- 
legen ist,  indem  es  hier  zunächst  zu  entzQndlichen  Infiltraten  kommt,  die  später  auf 
die  Intima  flbergreifen  und  eine  sekundäre  Wucherung  der  Endothelien  bedingen.  Auch 
Marchand  (19)  hebt  hervor,  dass  die  Auffassung  Heubners,  dass  zuerst  eine  Neu- 
bildung der  Intima  entstände,  zu  welcher  erst  sekundär  eine  Entzündung  käme,  nicht 
haltbar  sei  und  dass  seine  Arterienerkrankung,  ebenso  wie  die  spezifisch  STphilitischen 
Produkte  anderer  Organe  eine  chronisch-entzündliche  infektiöse  Erkrankung  bilde,  bei 
welcher  die  Proliferation  stets  mit  der  entzündlichen  Infiltration  verbunden  ist;  im 
übrigen  schliesst  er  sich  der  Ansicht  an,  dass  die  Erkrankung  von  der  Umgebung  der 
Adventitia  und  von  deren  gefässhaltigen  Schiebten  ihren  Ausgang  nimmt,  doch  gibt  er 
zu,  dass  die  Verdickung  der  Intima  bei  einer  einmal  ergriffenen  Arterie  auch  scheinbar 
selbständig  auf  grössere  Strecken  weiterschreiten  kann. 

Auch  bezüglich  der  Entstehung  der  von  Heubner  beschriebenen  zweiten  Elaatica 
sind  die  Ansichten  noch  geteilt;  während  Heubner  sie  als  Produkt  der  gewudierten 
Intima  erklärte  und  vermutete,  dass  das  Auftreten  der  neuen  Membrana  fenestrata 
jedesmal  den  Ausdruck  eines  Stillstandes  in  der  Entwickelung  der  Verdickung  der 
lotima  bedeute  —  eine  Ansicht,  die  später  auch  von  Obermeier  ^)  und  Wendel  er  (29) 
angenommen  wurde  —  hat  Pick  (24)  behauptet,  dass  man  in  diesem  Vorgang  keine 
„neugebildete'S  sondeiii  nur  eine  „abgehobene"  Elastica  zu  erblicken  habe,  da  er  sich 
an  mit  Orcein  gefärbten  Präparaten  davon  überzeugen  konnte,  dass  die  alte  Elastica 
bei  der  Wucherung  der  Intima  in  mehrere  —  bis  vier  —  Lagen  durch  Einlagerung 
eines  grösstenteils  faserigen  Gewebes  aufgesplittert  wird.  Auch  Abramow  (I,  2),  der 
eine  Anschwellnng  und  Spaltung  der  Elastica  beschreibt,  Nagano  (23)  und  Marc  band 
meinen,  dass  die  öfters  gesehene  mehrfache  elastische  Lamelle  vielleicht  nur  als  Folge 
des  Auseinanderweichens  der  alten  Elastica  durch  die  syphilitische  Neubildung  aufzu- 
fassen sei. 

Von  sonstigen  Anschauungen,  die  sich  mit  der  Pathogenese  der 
Heubn ersehen  Arteriitis  beschäftigt  haben,  hat  die  Ansicht  Rumpfs®), 
dass  der  Prozess  von  den  zwischen  Elastica  int.  und  Media  einer-  und 
Media  und  Elastica  ext.  andererseits  gelegenen  Kapillarsystemen  seinen 
Ursprung  nehme  und  dann  je  nach  der  Erkrankung  des  einen  oder 
anderen  Systems  die  Intima  resp.  Adventitia  unter  Freilassung  der  Media 
befalle,  gleich  den  Anschauungen  von  Oppenheim')  und  Abramow 

1)  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1893.  8.  284. 

2)  Zeitschr.  f.  Idin.  Med.  1896. 

3)  Virch.  Arch.  73,  86,  111. 

4)  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1876.  Nr.  31. 

5)  Arch.  f.  klin.  Med.  44. 

6)  Zeitschr.  f.  Heilk.  1892. 

7)  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1893. 

8)  Verhandl.  d.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1886. 

^)  Die  syphilitischen  Erkrankungen   des  Gehirns   in  Nothnagels  spez.  Pathol. 
u.  Therap. 
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(1,  2),  nach  welchen  alle  Gefässhäute  unabhängig  voneinander  erkranken 
können,  keine  weitere  Bestätigung  erfahren. 

Eine  zweite  Frage,  die  viel  umstritten  wird,  betrifft  den  Punkt,  ob 
die  Endarteriitis  syphilitica  von  Heubner  in  ihrem  anatomischen  Ver- 
halten als  spezifisch  syphilitisch  angesprochen  werden  darf.  In  dieser 
Hinsicht  hat  sich  schon  Heubner  selbst  in  reservierter  Weise  dahin 
ausgesprochen,  dass  nur  die  Eigentümlichkeit,  mit  Vorliebe  Proliferationen 
der  Endothelien  auszulösen,  für  Syphilis  charakteristisch  sei,  doch  haben 
späterhin  die  Untersuchungen  von  Friedländer*)  festgestellt,  dass 
eine  Intimawucherung  von  demselben  Aussehen  als  Endarteriitis  obli- 
terans  auch  bei  der  Thrombusorganisation,  bei  verschiedenen  chronisch- 
entzündlichen Prozessen,  Tuberkulose  etc.  entstehen  kann;  auch  Baum- 
g arten ^)  weist  darauf  hin,  dass  „die  anatomische  Form  dieser  Arteriitis 
mit  Riesenzellen  und  allem  sonstigen  Zubehör  durch  einfache  Unter- 
bindung an  der  Kaniuchenkarotis'*  hervorgerufen  werden  könne  und 
dass  man  analoge  Gef ässerkrankungen ,  wie  die  v.  Wini  warter  sehen 
Fälle  an  den  Extremitätenarterien  zeigen,  auch  ohne  Syphilis  finden 
kann.  In  Hinblick  hierauf  wird  von  ihm  verlangt,  dass  nur  diejenige 
Arteriitis  als  spezifisch  syphilitisch  angesprochen  werde,  bei  welcher  eine 
,, gummöse'^  Erkrankung  der  Adventitia  mit  sekundärer  Wucherung  der 
Intima  nachzuweisen  ist,  wozu  er  überdies  im  Gegensatz  zu  Wendeler 
bemerkt,  dass  auch  das  von  Heubner  bei  seiner  Arteriitis  beschriebene 
Auftreten  einer  neuen  Elastica  nicht  für  die  Syphihs  charakteristisch 
sei,  da  sich  auch  nach  einfacher  Ligatur  einer  Arterie  eine  neue  Mem- 
brana fenestrata  bildet. 

Endlich  haben  sich  aach  Ziegler  (Lehrb.)  und  SiemerlingS)  gegen  den 
spezifischen  Charakter  der  Heubner  sehen  Arteriitis  ausgesprochen. 

Immerhin  geben  doch  auch  diejenigen,  welche  dem  spezifisch 
syphilitischen  Charakter  der  Heubner  sehen  Arteriitis  der  Gehirnarterien 
skeptisch  gegenüberstehen,  wieLeyden  und  Goldscheider*),  v.  Rad*^) 
u.  a.  zu ,  dass  dieselbe  in  typischen  Fällen  durch  eine  Reihe  von  Be- 
sonderheiten gegenüber  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose  unterschieden 
ist.  So  führt  man,  abgesehen  von  den  bereits  erwähnten  makroskopi- 
schen Differenzen,  an,  dass  bei  der  letzteren  die  Zellinfiltrationen  in  den 
Aussenhäuten  nicht  so  bedeutend  sind,  so  dass  es  nicht  zu  so  starken 
narbigen  Verdickungen  der  Gefässe  wie  bei  der  Heu bn ersehen  Arteriitis 
kommt  und  dass  auch  die  hervorstechende  Neigung  derselben,  ohne 
Verfettung  und  Verkalkung  zur  Obliteration  der  Arterien  zu  führen,  für 

1)  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1876.  Nr.  4. 

2)  Verhandl.  d.  patholog.  Gesellsch.  IL  S.  364. 

3)  Arch.  f.  Psychiatrie  XXII.  1890. 

*)  Erkrankungen  des  Rückenmarks  in  Nothnagels  speziell.  PathoL  u.  Therap» 
^)  Arch.  f.  Psychiatrie  XXX. 
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die  Annahme  eines  syphilitischen  Prozesses  zu  verwerten  ist.  Trotz- 
dem kann  aber  die  Beurteilung  doch  auf  manche  Schwierigkeiten 
stossen,  da  nach  Baumgarten  jüngere  Stadien  der  Arteriosklerose 
einer  vorgeschrittenen  Endarteriitis  obliterans  sehr  ähnlich  sehen  können 
und  sich  andererseits  nach  ihm  auf  einer  bereits  bestehenden  Arterio- 
sklerose eine  syphilitische  Endarteriitis  entwickeln  kann. 

Sieht  man  von  diesen  selteneren  KompUkationen  ab,  so  lässt  sich 
aber  nicht  verkennen,  dass  auch  in  der  Eigentümlichkeit  der  He  üb  n  er- 
sehen Arteriitis,  gerade  in  den  jüngeren  und  mittleren  Lebensaltern  auf- 
zutreten, ein  Unterschied  gegenüber  der  die  höheren  Altersstufen  bevor- 
zugenden Arteriosklerose  gegeben  ist.  Heubner  (16)  hat  erst  kürzlich 
einen  Fall  beschrieben,  wo  bereits  bei  einem  2^/s jährigen  Kinde  eine 
auf  hereditärer  Lues  beruhende  isoUerte  Erkrankung  der  Grehirnarterien 
mit  vollständigem  Verschluss  der  Art.  vertebralis  d.,  der  basilaris,  Art 
cerebri  post.  sin.  und  der  rechten  Art.  foss.  Sylvii  mit  ausgedehnter  Ge- 
hirnerweichung in  den  Scheitel-  und  Schläfenlappen  vorhanden  war  und 
ähnliche  Beobachtungen  über  hereditäre  SyphiUs  der  Gehimarterien  liegen 
auch  von  anderer  Seite  vor  (Lit.  bei  1). 

Im  übrigen  ist  die  Zeit  zwischen  dem  Auftreten  der  Primäraffektion 
und  dem  Manifestwerden  der  Gehimarteriensyphilis  grossen  Schwan- 
kungen unterworfen. 

Während  Baraczynski  (10)  bei  einer  24jährigen  Patientin  schon  nach  sieben, 
B rasch  (9)  in  seinem  Falle  schon  nach  nenn  Monaten  bei  der  Sektion  eine  Syphilis 
der  Gehirnarterien  konstatieren  konnte,  gibt  Mitterhaber  (21)  aas  einer  BerechnoDg 
▼on  39  zasammengestellten  Fällen  an,  dass  über  die  Hälfte  aller  Fälle  von  Gehim- 
arteriensyphilis sich  schon  in  den  ersten  drei  Jahren  zu  entwickeln  pflegt,  während  nor 
\^8  erst  nach  10  Jahren  zor  Beobachtang  kommt ;  weitere  zeitliche  Angaben  finden  sich 
bei  Meyer  (20)  vor. 

Im  übrigen  ist  bekannt,  dass  sich  die  Heu bn ersehe  Form  der 
Arteriensyphilis  ausser  an  den  Gehimgefässen ,  von  denen  nach 
Schrötter  besonders  die  cerebralen  End Verzweigungen  der  Carotis 
interna  (Art.  foss.  Sylvii,  Art.  corpor.  call.)  bevorzugt  scheinen,  auch 
an  anderen  Gefässen,  wie  den  Retinalgefässen ,  der  Ophthalmika,  den 
Arterien  (und  Venen)  des  Rückenmarks,  den  Kranzgefässen  des  Herzens 
(Unke  nach  Schrötter  bevorzugt),  den  Milz-,  Darm-  und  Nebennieren- 
gefässen  und  den  peripheren  Arterien  sowohl  der  oberen  als  unteren 
Extremitäten  entwickeln  kann  (Literatur  bei  1).  Marchand  (19)  schreibt, 
dass  er  die  analogen  Gefässerkrankungen  auch  in  der  Nähe  von  Leber- 
gummata  gesehen  hat,  während  die  Heubner  sehe  Arteriitis  bei 
Magen-  und  Darmsyphilis  von  Forssmann^),  E.  Fränkel*)  und 
Rieder')  beschrieben  ist. 

1)  Zieglers  ßeitr.  27.  2.  1900. 

2)  Virch.  Arch.  155.  8.  1899. 

3)  Arch.  f.  kliD.  Chir.  55. 


Gehirnarteriensyphilis.    Gammöse  Arteriitis.  1055 

Weit  typischer  und  ätiologisch  eiowandsfreier  ist  eine  andere  Form 
von  syphilitischer  Arteriitis,  die  man  nach  Baumgarten  als  „gum- 
möse Arteriitis"  bezeichnet  hat,  da  sich  in  diesen  allerdings  viel 
selteneren  Fällen,  wie  sie  neuerdings  auch  von  Nagano  (23)  und 
Abramow  (2)  beschrieben  wurden,  sowohl  in  der  Adventitia  als  Media 
ein  riesenzellenhaltiges  verkäsendes  Granulationsgewebe  bildet,  welches 
durchaus  dem  üblichen  Verhalten  der  Gummata  entspricht  und  auch 
schon  makroskopisch  an  der  Bildung  miliarer  tuberkelähnlicher  Knötchen 
an  der  Gefässwand  zu  erkennen  ist.  Neben  diesen  miliaren  Gummata 
der  Adventitia,  die  aber  keineswegs  regelmässig  angetroffen  werden, 
bildet  sich  bei  dieser  Gefässerkrankung  eine  Intimaverdickung  aus,  die 
nach  Marchand  (19)  den  Charakter  eines  jungen  in  Organisation  be- 
findlichen Granulationsgewebes  trägt,  wobei  die  nach  dem  Lumen  zu 
gerichteten  Schichten  aus  zahlreichen,  zarten,  spindel-  imd  sternförmigen 
Zellen  mit  einer  schwach  fibrillären  Grundsubstanz  bestehen,  während 
die  äusseren  Schichten  zu  beiden  Seiten  der  Membrana  fenestrata  oft 
von  so  zahlreichen  Rundzellen  eingenommen  sind,  dass  sie  die  Elastika 
verdecken.  Ahnliche  Rundzellenanhäufungen  mit  Hervortreten  von 
herdförmiger  Gruppierung  finden  sich  auch  in  der  Media  und  Adven- 
titia um  die  mit  Blut  gefüllten  Vasa  nutritia  vor,  während  das  Lumen 
de&  Gefässes  durch  Einwachsen  von  Bindegewebszügen  aus  der  ver- 
dickten Intima  und  Verschmelzen  derselben  in  mehrere  fächerförmige 
und  von  Endothel  bekleidete  Räume  gegliedert  werden  kann,  in  denen 
sich  manchmal  auch  fibröse  Thromben  oder  Blutpigmente  finden. 

Diese  gummöse  Arteriitis  findet  sich  auch  in  grösseren  Gefässen, 
wie  Aorta  —  Bollinger,  cit.  nach  Schrötter  — ,  Arteria  pulmonalis 

—  Wagner,  Weber,  Qwiatkowsky  (25)  —  und  der  Vena  porta 

—  Schüppel,  Seitz*)  —  vor. 

Endlich  scheineii  bei  Syphilis  auch  F&lle  vorzakommen ,  wo  sich  die  spezifische 
Wirkung  des  syphilitischen  Virus  in  rein  degenerativen  Veränderungen  mit  hyaliner 
Entartung  und  Aufquellung  der  Gefässwand  äussert,  ohne  dass  es  zu  eigentlichen 
produkÜTen  Entzündungen  kommt;  solche  Fälle  sind  von  Schmaus,  Siemerling, 
Pick  o.  a.  (Literatur  bei  1)  beschrieben  worden. 

7.  Kontinuitätstrenniingen  der  Gef&sse. 

1.  Amson,  A.,  Über  das  Ausreissen  grösserer  Äste  der  Arteria  axillaris  bei  Ver- 
renkung des  Oberarmes.    Diss.  Strassburg  1898. 
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1)  Korrespondenzbl.  f.  Schweiz.  Ärzte  XXVII.  1897.  Nr.  11. 
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Arteria  anonyme.    Diss.  Bonn  1900. 
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Da  die  Kontinuitätstrennungen  der  Gefässe  ein  vorwiegend  chirur- 
gisches Interesse  haben,  so  muss  ich  mich  bei  der  Schilderung  der 
neueren  Arbeiten  vorwiegend  auf  die  Darstellung  der  allgemeinen  Ge- 
sichtspunkte beschränken  und  es  dem  einzelnen  überlassen,  die  speziell 
chirurgisch  bemerkenswerten  Punkte  in  den  betreffenden  Originalarbeiten 
nachzulesen. 

Sehen  wir  von  den  groben  Zermalmungen  und  Zerreissungen  der 
Grefässe  ab,  wie  sie  bei  Einwirkung  schwerer  Gewalten  neben  gleich- 
zeitigen Verletzungen  der  äusseren  Bedeckung,  Muskeln,  Knochen  etc. 
angetroffen  werden,  so  kommen  für  uns  zunächst  die  Schuss-  und  Stich- 
wunden der  Arterien,  die  subkutanen  Gefässverletzungen ,  die  Gefäss- 
arrosionen  sowie  die  Eröffnungen  der  Gefässe  durch  spitze,  vom  Öso- 
phagus oder  Darm  her  einwandernde  Fremdkörper  in  Betracht. 

Über  Schusswunden  liegt  eine  Arbeit  von  Perthes  (30)  vor, 
welche  zeigt,  dass  selbst  Schussverletzungen  der  Arteria  pulmonalis  und 
Aorta  unter  dauernder  Kommunikation  dieser  beiden  Gefässe  durch 
Vermittelung  eines  traumatischen  Aneurysmas  zur  Heilung  gelangen 
können. 

In  einer  weiteren  Arheit  hat  Klemm  (21)  die  SchussTerletzungen  der  Arteria 
und  Vena  poplitea  an  der  Hand  einer  eigenen  Beobachtung  ventiliert.  Klemm  weist 
in  Übereinstimmung  mit  Schulz  (34)  und  Bötticher  (4)  darauf  hin,  dass  gerade 
die  Verletzungen  der  Kniekehlengefässe  wegen  der  ausgedehnten  blutigen  Infiltrate  be- 
sonders gefährlich  sind;  da  die  Gefässe  in  der  Tiefe,  von  massigen  Weichteilen  bedeckt, 
verborgen  liegen,  so  ist  die  Blutung  nach  aussen  meist  gering,  während  der  Bluterguss 
nach  innen  die  Muskeln  unterwühlt  und  zu  derben  Infiltraten  führt,  die  man  als  ,  diffuse 
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Aneurysmen*  oder  zweckmässiger  als  pdi£fase  Hfimatome'  bezeichnet  hat;  da  dieselben 
auch  durch  Kompression  derjenigen  Gefi&ssgebiete,  welche  die  Entwickelung  der  Kollate- 
ralen zu  flbernehmen  haben,  schädlich  wirken  können,  so  stellt  sich  meist  als  Folge 
dieser  Blutinfiltrationon  eine  Gangrän  des  Beines  ein.  Dass  Ausnahmen  vorkommen 
und  Zerreissnngen  der  Arteria  poplitea  auch  ohne  Bluterguss  verlaufen  können,  geht 
aus  einer  von  W.  Meyer  (26)  verO£fentlichten  Beobachtung  hervor i). 

Stichverletzungen  der  Gefässe  sind  in  so  reichlicher  Menge 
mitgeteilt,  dass  ich  nur  die  wichtigeren  Arbeiten  zusammenstellen  kann; 
dieselben  sind  von  Stelling  (35)  und  v.  Varendorff  (40)  [Art.  glutaea], 
Otten  (28)  [Art.  brachialis],  Ziegler  (44)  und  Brückmann  (5)  [Sub- 
clavia], Zott  (46)  [Art.  mammaria  int.],  Klemm  (20)  [Carotis  comm.], 
Froriep  (12)  [Interkostalarterien],  Swoboda  (37)  [Cava  inf.],  Klemm 
(20)  [V.  subclavia]  publiziert. 

Bei  den  subkutanen  Gefässzerreissungen  kann  man  nach 
Bötticher(4)  drei  verschiedene  Gruppen,  nämlich  1.  die  vollständigen 
Zerreissnngen,  2.  die  partiellen  Bupturen,  bei  denen  das  Gefäss  nur 
seithch  verletzt  ist  und  ein  Auseinanderweichen  des  Gefässrohres  durch  die 
erhaltene  Bi*ücke  verhindert  wird  und  3.  diejenigen  Fälle  imterscheiden, 
bei  denen  nur  die  inneren  Häute  (Intima  allein  oder  mit  Media)  bei 
intakter  Adventitia  zerreissen. 

Die  Gewalteinwirkungen,  welche  bei  der  Entstehung  der  subkutanen 
Gefässverletzungen  eine  Rolle  spielen,  können  in  den  einzelnen  Fällen 
verschieden  sein.  Die  häufigste  Ursache  ist  die  direkt  auf  die  Arterie 
einwirkende  stumpfe  Gewalt,  welche  das  Gefäss  gegen  eine  resistente 
Unterlage  quetscht  und  eventuell  unter  Mitwirkung  einer  Zerrung  des 
Arterienrohres  eine  Zerreissung  desselben  bedingt. 

Herzog  (16)  weist  in  dieser  Hinsicht  auf  Versuche  von  Wall- 
mann  hin,  der  auf  dem  Wege  des  Experimentes  Rupturen  der  inneren 
und  mittleren  Arterienhaut  erzeugen  konnte ;  er  füllte  zu  diesem  Zwecke 
bei  Leichen  von  der  Bauchaorta  aus  die  Arteria  iliaca  communis  mit 
Wasser  an,  dehnte  dieselbe  fest  und  führte  nun  einen  oder  zwei  Schläge 
mit  der  stumpfen  Kante  eines  Hammers  gegen  die  Hautdecken  in  der 
Gegend  des  Übertrittes  der  Arteria  cruralis  über  dem  horizontalen 
Schambeinaste  aus;  nach  diesen  Manipulationen  traten  dann  häufig 
Querrisse  in  der  Intima  und  Media  des  Gefässes  ein,  während  dieselben 
Versuche  ohne  vorherige  Anspannung  des  Gefässes  misslangen.  Aus 
diesen  Versuchen  geht  hervor,  dass  die  Zerrung  und  Anspannung  des 
Gefässrohres  bei  der  Zerreissung  desselben  eine  grosse  Rolle  spielt. 

Dieser  Modus  kommt  in  Wirklichkeit  namentlich  bei  den  im  Ge- 
folge  von    frischen  Luxationen   vorkommenden  Gefässzerreissungen  in 


1)  Weitere  Literatur  bei  Eckert,  Fr.,  Über  die  Schuss Verletzungen  der  Arterien. 
Dias.  München  1902. 
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Betracht,  bei  denen  das  die  Luxation  hervorrufende  Trauma  auch  zu- 
gleich eine  Überdehnung  des  Gefässes  zur  Folge  hat.  In  seltenen  Fällen 
kommen  unter  diesen  Bedingungen,  wie  die  Beobachtungen  von  W.  v. 
Noorden  (27)  und  Am  so  n  (1)  lehren,  auch  vollkommene  Ausreissungen 
von  grösseren  Ästen  der  Achselarterien  vor,  ein  Ereignis,  das  auch  ge- 
legentlich bei  Einrichtung  veralteter  Luxationen  möglich  ist.  Amson 
hat  diese  Verhältnisse  auch  experimentell  geprüft,  indem  er  bei  Leichen 
künstliche  Luxationen  machte,  die  Achselarterien  freilegte  und  sich  bei 
den  verschiedenen  Repositionsmanövem  davon  überzeugte,  dass  nament- 
lich die  Einwärtsrotation  besonders  geeignet  war,  die  Arteria  circum- 
flexa  humeri  posterior,  wenn  sie  stärker  als  gewöhnlich  entwickelt  war, 
zu  überdehnen. 

Eine  besondere  praktische  Bedeutung  haben  auch  die  nach  schweren 
Gewalteinwirkungen  entstehenden  subkutanen  Rupturen  der  Arteria 
Poplitea  erlangt,  von  denen  ich  oben  schon  einige  Fälle  erwähnte. 
V.  Brunn  (7),  der  sich  neuerdings  speziell  mit  diesen  Gefässverletzungen 
beschäftigt  hat,  gibt  auf  Grund  einer  einschlägigen  Beobachtung  an, 
dass  die  subkutanen  Zerreissungen  der  inneren  Arterienhäute  der  Arteria 
Poplitea  aus  dem  Grunde  so  beachtenswert  erscheinen,  weil  sie  anfangs 
fast  ohne  nennenswerte  Symptome  verlaufen  können,  bis  es  schliesslich 
nach  längerer  Zeit,  in  seinem  Falle  erst  15  Tage  nach  der  Verletzung, 
zu  einer  Thrombose  des  verletzten  Gefässes  kommt,  die  dann  in  späterer 
Zeit  noch  eine  vollständige  Gangrän  des  Unterschenkels  nach  sich 
ziehen  kann. 

Sind  die  Gefässe  überdies  erkrankt,  so  steigert  sich  naturgemäss 
die  Möglichkeit,  dass  dieselben  besonders  bei  heftigen  und  plötzlich 
einwirkenden  Überdehnungen  rupturieren ;  von  sonstigen  besonderen 
Umständen  kommen  chronische  Entzündungsprozesse  in  der  Umgebung 
des  Gef ässrohres ,  welche  durch  Fixation  desselben  seine  Dehnbarkeit 
beschränken,  oder  scharf  vorspringende  Fascienstreifen  und  Aponeurosen- 
schlitze  für  die  vorbei-  oder  hindurchziehenden  Gefässe  als  zur  Ruptur 
prädisponierende  und  die  Lokalisation  der  Risse  begünstigende  Momente 
in  Betracht. 

Immerhin  ist  eine  vorhergehende  Erkrankung  der  Gefässe,  sei  es, 
dass  dieselbe  in  Erweiterung  derselben  oder  fettigen  Degenerationen, 
atheromatösen  Prozessen  etc.  besteht,  für  den  Eintritt  der  Zerreissung 
nicht  erforderiich,  vielmehr  iindet  sich  in  der  Literatur  eine  ganze  Reihe 
von  Beobachtungen,  u.  a.  eine  neuere  von  Herzog  (16)  vor,  die  zeigen, 
dass  die  inneren  Häute  selbst  vöUig  gesunder  Arterien  zerreissen 
können. 

Im  übrigen  ist  die  Gefahr,  dass  die  Arterien  zerreissen,  um  so 
grösser,  je  exponierter  ihre  Lage  ist;  aus  diesem  Grunde  kommen  die 
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häufigsten  ZerreissungeD  an  der  Arteria  brachialis  vor,  während  ihr  der 
Häufigkeit  nach  die  Axillaris,  Feraoralis,  Iliaca  etc.  folgen  (Herzog). 

Von  sonstigen  Insulten  kommen  Stösse,  Schläge,  Quetschungen, 
Verwundungen  der  Gefässe  durch  die  dislozierten  Bruchstücke  frak- 
turierter  Knochen  oder  durch  abgesprengte  und  sich  in  die  Gefässwände 
einspiessende  Knochensplitter  in  Betracht. 

Hier  wären  die  Mitteilungen  von  Krauss  (28),  Weischer  (42)  und  Riegner  (82) 
zn  erw&hnen,  von  denen  der  erste  eine  snbkntane  Zerreiesung  der  Arteria  meningea 
media  ohne  nachgewiesene  Verletzung  des  Schädels  gesehen ,  der  zweite  eine  isolierte 
Verletzung  des  Bulbus  der  Vena  jugularis  mit  ausgedehntem  Hämatom  im  subdoralen 
Räume  bei  einem  infolge  Überfahrenwerdens  gestorbenen  Mann  beschrieben  hat.  In 
Riegners  Fall  lag  eine  subkutane  Zerreissimg  des  Sinns  longitudinalis  bei  Zersprei^gimg 
der  Konvexität  des  Schädeldaches  vor.  Weiterhin  hat  Hörne  ff  er  (17)  einen  Fall  be- 
schrieben» wo  ein  42jähriger  Maurer,  der  vom  Schwungrade  an  der  linken  Hand  erfasst 
und  nach  oben  mit  herumgerissen  auf  der  anderen  Seite  zn  Boden  geschlendert  wurde, 
eine  Fraktur  der  rechten  Klavikula  mit  subkutaner  Ruptnr  der  Arteria  snbclavia  bekam. 

Der  mechanische  Vorgang  bei  der  Gefässzerreissung,  der  sich  im 
wesentlichen  nach  der  Schwere  des  Traumas  und  der  Elastizität  des 
Gefässes  richtet,  gestaltet  sich  dann  in  der  Regel  so,  dass  zunächst  die 
Intima  als  die  schwächste  und  widerstandsloseste  unter  den  Gefässhäutea 
rupturiert;  bei  stärkeren  Gewalten  reisst  dann  die  Media  und  bei  noch 
heftigeren  schliesslich  die  ganze  Gefässwand  ein,  so  dass  es  durch  Extra- 
vasation  des  Blutes  mit  ünterwühluug  der  Weichteile  zu  periarteriellen 
Hämatomen  oder  im  späteren  Verlaufe  nach  erfolgter  Abkapselung  der- 
selben und  Abglättung  ihrer  Innenfläche  bei  bestehender  Kommuni- 
kation mit  dem  Gefässe  zur  Bildung  eines  Aneurysma  spurium  kommt. 
Bezüglich  der  Konfiguration  der  Risse  sei  im  übrigen  bemerkt,  dass 
dieselben  meistens  quere,  seltener  kreuzförmige,  aber  niemals  längs- 
gestellte sind  (Herzog),  da  die  muskulären  und  elastischen  Elemente 
der  Gefässe  vorwiegend  in  zirkulärer  Richtung  angeordnet  sind  und  die 
Zerrung  eines  Gefässes  wohl  meistens  in  der  Längsrichtung  desselben» 
nicht  aber  der  Quere  nach  erfolgt. 

Bezüglich  der  Grösse  der  Risse  kommen  insofern  gewisse  Ver- 
schiedenheiten vor,  als  die  Ruptur  für  gewöhnlich  den  ganzen  Umfang 
des  Gefässes  betrifft,  während  sie  in  anderen  Fällen  unvollständig  ist 
und  sich  nur  auf  einen  Teil  der  inneren  Oberfläche  beschränkt;  stets 
stellt  der  Riss  aber  einen  klaffenden  Querspalt  dar,  der  sich  noch  da- 
durch vergrössern  kann,  dass  der  Blutstrom  die  Intima  oder  Media 
nach  Art  eines  dissezierenden  Aneurysmas  unterwühlt.  In  anderen 
Fällen  rollen  sich  die  gerissenen  Häute  ein  und  schaffen  dadurch  die 
Möglichkeit,  dass  der  gerissene  Gefässast  thrombosiert.  Mit  dem  Ein- 
tritt der  Gefässthrombose  pflegt  der  Puls  in  dem  betreffenden  Geffiss 
zu  schwinden,  während  er  im  späteren  Verlaufe  nach  Ausbildung  der 
Kollateralen   wieder  erscheinen   kann.     Von  der  Entwickelung  der  letz- 
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teren  hängt  auch  im  wesentlichen  der  weitere  Verlauf  der  Grefässzer- 
reissung  ab;  bei  älteren  Leuten,  bei  denen  dieGefässe  an  und  für  sich 
schon  häutig  atheromatöse  Veränderungen  etc.  zeigen,  ist  die  Ausbildung 
des  Kollateralkreislaufes ,  zumal  wenn  die  Herzaktion  nicht  kräftig  ist, 
erschwert;  auch  durch  Hämatome,  die  unter  starker  Spannung  stehen, 
kann,  wie  wir  gesehen  haben,  die  Entwickelung  der  Kollateralen  be- 
hindert werden,  so  dass  schliesslich  Gangrän  der  Extremität  die  Folge 
ist;  der  Eintritt  derselben  und  die  Ausdehnung  des  Brandes  hängt, 
abgesehen  von  den  erwähnten  Momenten,  von  einer  eventuellen  Mit- 
beteiligung der  Venen  und  sonstigen  Nebenverletzungen  ab. 

Über  die  bei  Erdrosselung  und  Erhängen  vorkommenden  Ver- 
letzungen der  Carotis  ist  das  Nähere  bei  Reuter  (31)  undPeham(29) 
nachzulesen. 

An  dritter  Stelle  haben  wir  die  Arrosionen  der  Gefässe  zu 
erwähnen :  dieselben  kommen,  wenn  wir  von  den  mehr  speziell  gelagerten 
Gefässarrosionen  bei  Magen-  und  Darmgeschwüren  sowie  in  Lungen- 
kavernen abstrahieren,  am  häufigsten  bei  schweren  bakteriellen  Entzün- 
dungsprozessen im  Gefolge  von  Sepsis,  Operationen,  Typhus  etc.  vor; 
ein  Fall  von  Arrosion  einer  Oberschenkelarterie  in  einem  Abscess  mit 
tödlicher  Verblutung  ist  von  Brügge  mann  (6)  publiziert;  auch  Ge- 
schwülste können  Gefässe  arrodieren;  Heine  (14)  hat  einen  Fall  be- 
schrieben, wo  es  infolge  eines  Cholesteatoms  zu  einer  Arrosion  der 
Carotis  interna  kam;  Böhm^)  sah  Arrosion  der  Aorta  durch  ein  Car- 
cinom  des  Ösophagus  und  Geipel*)  hat  einen  Fall  von  Perforation 
eines  Zylinderzellencarcinoms  der  Bronchien  in  die  Aorta  publiziert. 
Eine  grosse  praktische  Bedeutung  haben  aber  vor  allem  die  bei  Diph- 
therie nach  Tracheotomie  vorkommenden  Gefässarrosionen  erlaugt, 
die  entweder  durch  Übergreifen  eines  Kanülendekubitus  auf  die  Arterie 
entstehen  oder  durch  komplizierende,  die  Trachea  zerstörende  Phleg- 
monen hervorgerufen  sind.  v.  Schrötter  meint,  dass  man  bei  diesen 
Gefässarrosionen,  die  bisweilen  ganz  unvermutet  zu  enormen  Blutungen 
während  der  Nachbehandlung  führen,  auch  an  die  Erö^ung  von 
herniösen  Arrosionsaneurysmen  zu  denken  hat.  Solche  Fälle  kommen 
nicht  so  selten  vor,  sie  sind  von  Hannemüller  (13),  Wiesemes  (43) 
u.  a.  publiziert  und  weitgehende  literarische  Notizen  finden  sich  auch 
in  den  neuesten,  diesen  Gegenstand  behandelnden  Arbeiten  von  Taute 
(38)  und  Martina  (25)  vor. 

Aus  der  Zasammenstellang  von  Taute,  der  selbst  zwei  Fälle  von  Arrosion  der 
Anonyma  und  einen   von  Arrosion  eines  Aortenaneurysmas  beschrieben,  geht  hervor, 


1)  Böhm,  W.,  Über  einen  Fall   von  Perforation  der  Aorta  bei  Garcinom  des 
Ösophagus.    Diss.  Mtlnchen  1897. 

2)  Geipel,  Geschwnlstbildung  im  Herzen.   Zentralbl.  f.  patholog.  Anat.  X.  1899. 
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dass  die  hftufigsten  Fälle,  nftmllch  65V  —  na^  Martina  sogar  78^0  —  Arroeionen 
der  Arteria  anonyma  betreffen,  eine  Erscheinung,  die  wohl  damit  znsammenhfingt,  dass 
sich  bei  weitem  die  meisten  aller  Dekubitusgeschwflre  der  Trachea  an  deren  Vorder- 
wand  in  der  Höhe  des  8. — 12.  Knorpelringes,  also  in  der  Regel  entsprechend  dem  Ver- 
laufe der  Arterie  zwischen  ihrem  Ursprung  ans  der  Aorta  und  ihrer  Teilung  in  Carotis 
communis  deztra  und  Subclavia  befinden:  sind  überdies  Anomalieen  im  Verlauf  der 
Anonyma  vorhanden,  so  steigert  sich  die  Möglichkeit,  dass  es  zu  Arrosionen  des  Ge- 
fässes  kommt;  die  Perforationsstelle  findet  sich  dann  nach  Martina  entweder  noch 
vor  der  Gabelung  der  Anonyma  an  ihrem  Stamme,  meist  jedoch  im  Winkel  der  Teünngs- 
stelle  oder  am  Ursprung  der  Carotis  communis  dextra,  an  der  hinteren  oberen  Wand 
der  Anonyma  vor. 

Demgegenüber  kommen  nach  der  Zusammenstellung  von  Taute  Arrosionen  der 
Carotis  communis  seltener,  nur  in  4,7 ^'o  der  F&Ue  vor,  während  die  £rOffiiungen  der 
Arteria  thyreoidea  sup.  und  inf.  resp.  ihrer  Äste  und  Perforationen  des  Arcus  aortae 
am  seltensten  sind ;  ebenso  selten  werden  auch  die  Venen,  die  Vena  anonyma,  Jugnlaris 
communis,  Thyreoidea  sup.  und  inf.  arrodiert,  da  dieselben  anatomisch  nicht  in  so 
inniger  Beziehung  zu  der  Trachea  stehen ;  am  ehesten  kommen  hier  noch  Arrosionen  vor, 
wenn  von  der  Tracheotomiewunde  ausgehende  phlegmonöse  Prozesse  vorhanden  sind. 

Bas  grösste  Kontingent  für  diese  Grefässarrosionen  stellen  Kinder  dar,  während 
ähnliche  Vorgänge  nach  Tracheotomie  von  Erwachsenen  seltener  sind.  Martina  ffihrt 
diese  Unterschiede  darauf  zurück,  dass  einmal  die  Zahl  der  Tracheotomieen  wegen  der 
Grundkrankheit  bei  Kindern  grösser  als  bei  Erwachsenen  ist  und  dass  es  bei  erstereD 
infolge  der  Erkrankung  der  oberen  Luftwege  zu  stärkeren  HustenstGssen  konunt,  wo- 
durch die  fortwährende  Reibung  des  unteren  Kanülenendes  an  der  vorderen  Trachea!- 
wand  und  somit  der  Eintritt  des  Dekubitus  begünstigt  wird.  Im  übrigen  kommen  be- 
züglich des  Eintrittes  der  Blutungen  grosse  Verschiedenheiten  vor,  indem  dieselben 
frühestens  am  8.  Tage  der  Erkrankung,  spätestens  5'/t  Monate  nach  der  Tracheotomie 
beobachtet  worden  sind. 

Endlich  kann  es  auch  durch  von  aussen  eindringende  oder  vom 
Ösophagus  her  einwandernde  spitze  Fremdkörper,  wie  insbesondere 
Nadeln,  Fischgräten  etc.  zu  Arrosionen  von  Gef ässen  kommen ;  derartige 
Beobachtungen  sind  von  Barkow  (2)  mitgeteilt 

Der  erste  Fall  betraf  einen  12  jährigen  Knaben,  der  in  einer  Buchhandlung  Zeit- 
schriften zu  setzen  hatte  und  sich  dabei  einer  Stopfnadel  bediente,  die  er  nach  Beendi- 
gung seiner  Arbeit  in  seiner  Weste  an  der  rechten  Brustseite  zu  befestigen  pflegte. 
Von  hier  aus  drang  die  Nadel  in  unaufgeklärter  Weise  in  die  Brustwand  ein,  erreichte 
die  Pleura  pulmonalis,  so  dass  der  Patient  Schmerzen  bei  der  Respiration  bekam,  durch- 
bohrte unter  Auftreten  blutiger  Sputa  den  Lungenrand  und  rief  schliesslich  nach  Passage 
des  Perikards  eine  tlJdliche  Perforation  der  Aorta  hervor.  Bei  der  Sektion  erwies  sich 
die  rechte  Aortenwand  2  cm  oberhalb  der  Seminularklappen  5 mal  perforiert  Barkow 
meint,  dass  diese  mehrfachen  Durchbohrungen  wohl  so  entstanden  zu  denken  seien,  dass 
die  Pulsation  der  Aorta  ebenso  oft  ihre  Wand  an  der  aus  der  Thoraxwand  hervor- 
ragenden Nadelspitze  anspiesste,  während  die  Herzbewegungen  es  veranlassten,  dass  die 
Nadel  bei  jeder  systolischen  Erweiterung  des  Geftssrohres  eine  andere  Stelle  der  Wand 
durchstach.  Der  Kanal,  den  sich  die  Nadel  durch  die  Brustmuskulatur  gebahnt  hatte, 
erwies  sich  bei  der  Obduktion  als  geheilt  Als  weitere  Folgen  der  eingedrungenen 
Nadel  fanden  sich  entzündliche,  bindegewebige  Verwachsungen  der  beiden  Pleurablätter, 
bindegewebige  Verklebungen  zwischen  Pleura  pulmonalis  und  Perikard,  sowie  eine 
frische  fibrinöse  Perikarditis  vor. 

Der  zweite  Fall  betraf  einen  15  jährigen  Ejiaben,  der  eine  Fischgräte  verschluckte, 
einige  Tage  später  eine  enorme  Blutung  bekam  und  fünf  Wochen  später  nach  erneuter 
Blutung  starb.  Die  Sektion  stellte  eine  Perforation  des  Ösophagus  und  der  Aorta  durch 
die  Fischgräte  fest.    Analoge  Fälle  aus  der  Literatur  werden  von  Barkow  angeführt 
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Eine  anatomische  Arbeit  über  traumatische  Arteriitis  auf  Grund 
der  Untersuchungen  von  Malkoff  liegt  von  Ziegier  (45)  vor. 

Die  (33)  Experimente  wurden  in  der  Weise  angestellt,  dass  peri- 
phere Arterien  mit  einer  flachen  Pinzette  gequetscht  und  nach  4  Stunden 
bis  100  Tagen  untersucht  wurden;  in  zwei  Fällen  wurden  die  Arterien 
auch  stark  gedehnt,  indem  nach  vorheriger  Unterbindung  Kochsalz- 
lösung unter  hohem  Druck  (bis  zu  2  Atmosphären)  in  das  abgeschlossene 
Gefässgebiet  injiziert  und  15  Sekunden  lang  in  demselben  belassen 
wurde;  dann  wurden  die  gedehnten  Arterien  nach  20  und  65  Tagen, 
nachdem  die  Ligaturen  sofort  nach  Beendigung  des  Experiments  wieder 
gelöst  waren,  exzidiert  und  untersucht. 

Als  Resultat  ergab  sich,  dass  Quetschungen  zunächst  eine  makro- 
skopisch wohl  erkennbare  und  mehrere  Wochen  andauernde  Erweiterung 
der  Arterien  bedingen,  die  im  Laufe  der  Zeit  wieder  unter  Verdickung 
der  Arterienwände  zurückgebildet  wird.  Mikroskopisch  trifft  man  in 
frischen  Fällen  Zerreissungen  und  Verlagerungen  der  elastischen  Fasern, 
vornehmlich  der  Intima  und  Media,  seltener  der  Adventitia,  ferner  De- 
generationen der  Muskelfasern  und  zuweilen  Hämorrhagieen  an,  worauf  es 
später,  namentlich  in  den  inneren  Teilen  der  Media  und  in  der  Intima 
zu  Leukocyteninfiltraten  und  Wucherungserscheinungen  von  selten  der 
bindegewebigen  Bestandteile  der  Gefässwand  unter  event.  gleichzeitiger 
Karyokinese  der  Muskelzellen  kommt.  Den  Ausgang  stellt  eine  binde- 
gewebige, vor  allem  die  Intima,  aber  auch  die  Media  betreffende  Ver- 
dickung der  Gefässwand  dar,  in  welcher  späterhin  auch  eine  Neubil- 
dung von  elastischen  Fasern  zustande  kommt. 

In  derselben  Weise  führt  auch  eine  abnorme,  kurz  dauernde  Über- 
dehnung einer  Arterie,  namentlich  an  den  Stellen  von  etwaigen  Rup- 
turen, eine  Bindegewebsentwickelung  in  der  Intima  und  den  inneren 
Schichten  der  Media  herbei,  wobei  das  in  den  äusseren  Teilen  der  ver- 
dickten Intima  und  in  der  Media  manchmal  hyalin  entartende  Gewebe 
auch  nachträglich  noch  verkalken  kann. 

Diese  Versuche  lehren,  dass  nach  Quetschungen  und  abnormen 
Dehnungen  der  Gefässwand  eine  Arteriitis  proUferans  entsteht,  die  sich 
vorwiegend  in  der  Intima  und  Media  an  den  SteUen  zerrissener  elasti- 
scher Fasern  etabliert;  im  weiteren  Verlaufe  dieser  Arteriitis  stellen  sich 
dann  Veränderungen  ein,  die  nach  Malkoff  und  Ziegler  mit  den- 
jenigen der  gewöhnlichen  Arteriosklerose  identisch  sind,  so  dass  man 
sie  nach  ihnen  geradezu  als  „traumatische  Quetschungs-  und  Dehnungs- 
arteriosklerose*^  bezeichnen  kann;  eine  Zeitlaog  können  nach  den 
gleichen  Autoren  auch  wahre  traumatische  Aneurysmen  vorhanden  sein, 
welche  aber  später  wieder  unter  der  Wucherung  der  Arterienwände  ver- 
schwinden. 
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Weitere  Erörterungen  über  die  Heilung  von  Gefässwunden  finden 
sich  bei  Marchand  vor  (Prozess  der  Wundheilung,  Deutsche  Chirurgie). 

Im  Auschluss  hieran  haben  wir  noch  die  Zerreisungen  der 
Aorta  zu  besprechen,  die  man  ebenso,  wie  diejenigen  des  Herzens  in 
wenig  zweckmässiger  Weise  als  spontane  und  traumatische  Rupturen 
unterschieden  hat. 

Die  spontanen  Rupturen  der  Aorta  kommen  sowohl  bei  normalem 
als  pathologischem  Gefässe  vor;  letzteres  ist  häufiger  der  Fall  und  man 
nimmt  dann  meistens  an,  dass  die  erkrankte  Stelle  infolge  einer  mo- 
mentanen Erhöhung  des  Blutdruckes  aus  irgend  einer  Veranlassung 
rupturiert;  bei  der  Häufigkeit  von  Erkrankungen  der  Aorta  muss  man 
sich  aber  doch  wundern,  weshalb  dieses  Ereignis  nicht  häufiger  zu- 
stande kommt  und  wenn  man  bedenkt,  dass  in  vielen  Fällen,  so  den 
Beobachtungen  von  Schutt  (33)  und  K  ölst  er  (22),  ferner  den  beiden 
Fällen  von  Lubarscli  (Arb.  a.  d.  path.  Inst.  1901.  S.  37)  nur  verhältnis- 
mässig geringfügige  Verfettungen  angetroffen  wurden,  so  lässt  sich  nicht 
verstehen,  weshalb  es  unter  diesen  doch  so  häufigen  Verhältnissen  nur 
in  so  extrem  seltenen  Fällen  zu  Einrissen,  ja  selbst  zu  fast  totalen 
Querrupturen  der  Aorta  kommt.  In  solchen  und  anderen  Fällen,  wo, 
wie  im  Fall  von  Lilie n fei d  (24),  hochgradig  arteriosklerotische  Aorten 
zerreissen,  müssen  also  ausser  der  Wanderkrankung  und  der  Erhöhung 
des  Blutdruckes  noch  andere,  uns  unbekannte  Momente  bei  dem  Ein- 
tritt der  Zerreissung  beteiligt  sein. 

Treten  noch  besondere  Umstände,  wie  Unglücksfälle  mit  schweren 
Erschütterungen  des  Körpers,  Quetschungen  des  Brustkorbes  etc.  hinzu, 
so  ist  die  Möglichkeit,  dass  pathologisch  veränderte  Stellen  der  Aorta 
rupturieren,  schon  leichter  zu  verstehen;  so  beobachtete  Flörsheim  (11) 
einen  54  jährigen  Mann,  der  infolge  einer  Leuchtgasvergiftung  zu  Boden 
stürzte,  eine  Zerreissung  seiner  atheromatösen  Aorta  bekam  und  infolge 
Durchbruchs  eines  Aneurysma  dissecans  in  die  Perikardialhöhle  an 
Verblutungstod  zugrunde  ging.  Ähnliche  Beobachtungen  sind  von 
Benda  (3),  Strassmann  (36),  Heinlein  (15)  u.  a.  mitgeteilt;  hier 
führe  ich  auch  die  von  Troitzsch  (39)  bearbeitete  Beobachtung  von 
V.  Kahlden  (18)  an,  die  zeigt,  dass  unter  Umständen  auch  nach  einer 
Perikarditis  durch  Übergreifen  der  Entzündung  auf  die  äusseren  und 
mittleren  Gefässwandschichten  der  Aorta  eine  Schwächung  und  Zer- 
reissung derselben  entstehen  kann.  Ganz  ähnUch  lagen  die  Verhältnisse 
auch  in  einem  Fall  von  Kamen  (19),  wo  die  Zerreissung  der  Aorta 
im  Anschluss  an  das  Übergreifen  einer  tuberkulösen  Adenitis  auf  die 
Aortenwand  zustande  kam. 

Immerhin  gibt  es  doch  auch  Fälle,  wo,  wie  in  den  Beobachtungen 
von  Eisengräber  (10)  und  Burkhard  (9)  speziell  auf  die  Integrität 
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der  Aortenwandung  hingewiesen  wird ;  solche  Fälle  sind  bezüglich  ihrer 
Cntstehung  ebenso  schwierig  zu  erklären,  wie  diejenigen  Beobachtungen, 
^wo  es  bei  angeborener  Isthmusstenose   der  Aorta   zu  Rupturen  kommt. 

Ausser  den  schon  früher  bei  Besprechung  dieser  Anomalie  ge- 
schilderten Fällen  hat  Wasastjerna  (41),  neuerdings  noch  eine  dies- 
bezügliche Beobachtung  mitgeteilt,  nach  welcher  ein  scheinbar  gesunder 
13  jähriger  Knabe  plötzUch  während  des  Schlittschuhlaufens  einen 
Kollaps  bekam  und  zwei  Tage  später  starb.  Die  Obduktion  ergab,  dass 
der  Isthmus  der  Aorta  hochgradig  verengt  und  eine  oberhalb  der 
hinteren  Aortenklappe  befindliche  sackförmige  Ausbuchtung  einge- 
rissen war. 

Im  übrigen  sei  bemerkt,  dass  bei  den  Aortenrupturen  die  Risse 
in  Form  und  Richtung  variieren,  meist  quer  oder  schräg,  seltener  längs 
verlaufen  und  dass  die  Zerreissungen  bald  einfach,  bald  multipel  sind, 
wobei  sie  bald  als  kleine  geringfügige  Rupturen  in  verschiedener  Tiefe, 
bald  als  nahezu  vollkommene  Querzerreissungen  imponieren;  in  den 
meisten  Fällen,  aber  nicht  regelmässig,  stellen  sich  dann  jene  Zustände 
ein,  die  man  als  Aneurysma  dissecans  bezeichnet  und  von  denen 
Brussatis  (8)  einen  sehr  seltenen  Fall  beschrieben  hat. 

Bezüglich  der  Lokalisation  der  Aortenrisse  sei  noch  kurz  bemerkt, 
dass  namentlich  die  Aorta  ascendens  sowohl  bei  den  sogenannten  spon- 
tanen als  traumatischen  Formen  zu  Zerreissungen  disponiert. 

Zur  Erklärung  dieses  augenfälligen  Sitzes  der  Aortenrupturen  hat 
Rindfleisch  (Virch.  Arch.  131)  auf  die  Veränderungen  des  Aorten- 
bogens während  seiner  systolischen  Füllung  hingewiesen,  indem  der- 
selbe durch  „Spreizung"  nicht  nur  eine  Zunahme  seiner  Dicke,  sondern 
auch  eine  Verlängerung  und  Verschiebung  gegen  das  Jugulum  erfährt. 
Es  lässt  sich  dieses  nach  ihm  an  einer  mit  dem  Herzen  herausge- 
schnittenen Aorta  demonstrieren,  wenn  man  alle  abgehenden  Gefässe 
und  den  Stamm  etwa  in  der  Höhe  des  Zwerchfells  unterbindet  und  die 
Aorta  durch  eine  Karotis  mit  Wasser  füllt;  fügt  man  nun  mit  kurzem 
-Stoss  noch  einmal  den  Inhalt  einer  Spritze  hinzu,  so  sieht  man,  wie  in 
demselben  Moment  die  Bogenschenkel  ein  wenig  auseinanderweichen, 
wie  die  innere  Peripherie  des  Bogens  grösser  wird  und  die  Aorten- 
schenkel mit  dem  Zurückziehen  des  Spritzenstempels  wieder  in  ihre 
ursprüngUche  Lage  retournieren. 

Dieser  „Spreizung*'  des  Bogens  wirken  nun  bestimmte,  feste  Ver- 
bindungen entgegen,  welche  die  Bogenschenkel  an  der  inneren  Seite 
des  Bogens  mit  der  Pulmonalarterie  verbinden;  es  sind  dieses  einmal 
die  sogenannte  Vincula  aortae,  welche  den  aufsteigenden  Teil  des 
Aortenbogens  etwa  einen  querfingerbreit  oberhalb  der  Klappen  an  den 
Stanam  der  Pulmonalarterie  befestigen  und  andererseits  das  Lig.  Botalli, 
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welches  sich  an  dem  absteigenden  Teil  des  Arcus  ansetzt  und  dadurch 
einen  Punkt  fixiert,  der  dem  Übergange  des  Arcus  in  die  Aorta  thora- 
cica entspricht. 

Handelt  es  sich  nun  um  grosse,  kräftig  schlagende  Herzen  mit 
gut  schliessenden  Aortenklappen,  so  kann  nach  Rindfleisch  bei 
einigermassen  gesteigerter  Herztätigkeit  die  systolische  Spreizung  des 
Aortenbogens  stärker  werden  und  zu  einer  Abreissung  des  Arcus  von 
seiner  Befestigung  an  der  Arteria  pulmonalis  und  am  Lig.  Botalli  führen, 
wobei  fettige  üsuren  der  Aortenintima  oder  sonstige  Erkrankimgsprozesse 
an  den  schon  lange  am  stärksten  gezerrten  Stellen  dicht  neben  den 
Befestigungsbändern  als  unterstützende  Momente  wirken,  welche  zum 
Teil  auch  den  Verlauf  des  Risses  bestimmen. 

Im  übrigen  ist  der  feinere  Mechanismus  der  traumatischen  Aorteu- 
ruptur  noch  nicht  geklärt.  Revenstorf  (Grenzgeb.  d.  Med.  XI.  4.  1903) 
suchte  die  Frage  experimentell  zu  lösen,  indem  er  Aorten  jugendlicher 
Individuen,  die  im  Zusammenhang  mit  dem  Herzen  herausgenommen 
waren  und  sich  bei  späterer  Kontrolle  als  frei  von  pathologischen  Ver- 
änderungen erwiesen,  mit  Wasser  füllte  und  durch  allmählich  ver- 
stärkten äusseren  Druck  zum  Platzen  brachte;  in  zwei  Fällen  traten 
wenige  Zentimeter  oberhalb  der  Aortenklappen  Querrisse  der  Aorta  auf, 
während  die  Aortenklappen  selbst  im  Gegensatz  zu  den  Versuchen 
Bari^s  unverändert  blieben;  im  Hinblick  hierauf  nimmt  Revenstorf 
an,  dass  die  meisten  Aortenrupturen  als  Platzrupturen  aufzufassen  seien, 
während  die  Entstehung  derselben  als  Zerrungsrupturen  nur  bei  gleich- 
zeitig vorhandenen  Verletzungen  des  Herzens  anzunehmen  ist. 

Im  übrigen  sei  bemerkt,  dass  ebenso,  wie  b«i  schweren  Herzver- 
letzungen, auch  bei  Aortenrupturen  die  betrefEenden  Individuen  noch 
eine  Zeitlang  ihre  Aortenzerreissung  überleben  können.  Burckhard 
gibt  an,  dass  sein  Patient  nach  einer  halben  Stunde  starb,  während  die 
Zeitdauer  des  Lebens  in  den  Fällen  von  Landenberger,  Porges 
und  Petsch  zwischen  zwei  Stunden  und  zwei  Tagen  differierte. 


n.  Venen. 

1.  Anomalieen  der  Venen. 

1.  Berens,  H.,   Über  eine  noch  nicht  beschriebene  Abnormitftt  im  Gebiete  der  Venai 
Cava  inferior.    Dias.  Leipzig  1899. 

2.  Fischer,  £.,   Seltener  Verlauf  der  Vena  azygos  (Abspaltong  eines  LungenlappeiiB). 
Anatom.  Anzeiger  1899.  XY. 

3.  Eaestner,  S.,   Eintreten  der  hinteren  Kardinal venen  für  die  fehlende  Vena  cara 
inferior  beim  erwachsenen  Menschen.    Arch.  f.  Anat.   n.  Entwickelongsgesch.  1900. 
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4.  MfiusertyA.,  Zur  Kasuistik  der  Vena  cava  superior  sinistra  und  der  einen  Spitzen- 
lappen der  rechten  Lunge  abschnürenden  Anomalie  der  Yena  azygos.  Diss.  Giessen 
1899. 

5.  Oberndorfer,  S.,  Varietfiten  im  Gebiete  der  unteren  Hohlvene.  Münch.  med. 
Wochenschr.  1903.  Nr.  10. 

Ausser  den  im  Abschnitt:  Missbildungen  des  Herzens  schon  auf- 
gezählten Bildungsanomalieen  der  Venen  sind  in  den  letzten  Jahren  noch 
einige  weitere  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  erschienen,  die  ich  kurz 
zusammenstellen  will. 

Ausser  der  Mitteilung  von  Fischer  (2),  der  über  einen  seltenen  Verlauf  der 
Vena  azygos  mit  Abspaltung  eines  Lungenlappens  berichtet,  liegt  eine  Dissertation  von 
Mausert  (4)  vor,  der  einen  Fall  von  Vena  cava  superior  sinistra  beschrieben  hat; 
unter  den  verschiedenen  Missbildungen  im  Bereiche  der  oberen  Hohlvene  stellt  diese 
Anomalie  bekanntlich  die  häufigste  dar. 

Weitere  Arbeiten  über  Bildungsanomalieen  im  Bereiche  der  unteren 
Hohlvene  liögen  von  Oberndorf  er  (5),  Kaestner  (3)  und  Berens  (1)  vor. 

Der  erstere  verfügt  über  einen  Fall  von  Persistenz  der  linken  Vena  cardinalis 
inferior  bei  Verlagerung  der  linken  Niere  und  berichtet  über  eine  zweite  Beobachtung 
von  Persistenz  der  beiden  Yenae  cardinales  posteriores  in  Form  einer  Duplizität  der 
Yena  cava  inferior,  die  er  als  Zufälligkeitsbefnnd  bei  einem  45jährigen  Phthisiker  an- 
getroffen hat.  Beide  Fälle. sind  in  der  Arbeit  von  Oberndorfer  durch  übersichtliche 
Zeichnungen  illustriert. 

Im  Fall  von  Berens,  der  einen  35jährigen  Mann  betraf,  handelte  es  sich  um 
Persistenz  der  linken  Yena  cardinalis  in  ihrer  ganzen  ursprünglichen  Anlage  bei  Vor- 
handensein der  normalen  Yena  cava  inferior,  Yerkrümmung  der  Yena  iliaca  communis 
sinistra,  Anastomose  der  Yena  cardinalis  sinistra  mit  der  Yena  cava  inferior  in  der 
Hohe  des  ersten  Lendenwirbels  und  Einmündung  der  Yena  renalis  sinistra  in  die  Yena 
cardinalis  sinistra,  während  die  elfte  Interkostalarterie  bedeutend  erweitert  war. 

Eine  genaue  und  recht  übersichtliche  Darstellung  der  entwickelungsgeschichtlichen 
Momente,  die  bei  den  Missbildungen  der  unteren  Hohlvenen  zu  berücksichtigen  wären, 
findet  sich  in  der  Arbeit  v^n  Eaestner  (3)  vor. 

2.  Thrombose  der  Venen. 

1.  Albanus,  G.,   Thrombosen   und  Embolieen  nach  Laparotomieen.    Beitr.  z.  klin. 
Chir.  40.  1903. 

2.  V.  Baumgarten,   Über  die  Schicksale  des  Blutes  in  doppelt  unterbundenen  Ge- 
fftssstrecken.    Yerhandl.  d.  patholog.  Gesellsch.  Y.  1908. 

8.   Birch-Hir Sehfeld,  Yerhandl.  d.  XI.  Eongr.  f.  inn.  Med. 

4.  Bresler,   Klinischer   Beitrag   zur   Thrombenbüdung  in   der   Yena   cava   inferior. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  1897.  Nr.  12. 

5.  Bnttersaok,  Über  Eapillarthrombosen.    Zeitschr.  f.  klln.  Med.  38.  1897. 

6.  Gramer,  M.,  Ein  Fall  von  marantischer  Thrombose  im  Sinus  longitudinalis  und 
in  einer  Lungen vene.    Diss.  München  1902. 

7.  Dörr,   Ein   experimenteller   Beitrag  zur  Ätiologie   der   Sinusthrombose.    Dissert. 
München  1902. 

8.  Grawitz,  Klinische  Pathologie  des  Blutes.    U.  Aufl.  1902. 

9.  Gutheil,  Über  Sinusthrombosen  bei  Erwachsenen.    Diss.  Freiburg  1892. 

10.   Hess,  A.,   Zur  Kenntnis  der   Venen tbrombose  beim   akuten  Gelenkrheumatismus. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  1902.  Nr.  20. 
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11.  Hoechtl,  J.,  Über  einen  Fall  von  ausgedehnter  Venenthrombose  und  LnDgen- 
embolie  bei  Chlorose.    Dies.  Manchen  1899. 

12.  Hu  eis,  Ein  Fall  von  Bleichsucht  mit  ausgedehnten  Venenthrombosen.  Berlin.  kliiL 
Wochenschr.  1889.  Nr.  41. 

13.  Jakowski,  M.,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Venenthrombosen  infektitaen  Ur- 
sprungs.   Zentralbl.  f.  Bakteriol.  XXV.  1899.  Nr.  1-2. 
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Als  Ursache  des  häufigen  Vorkommens  von  Thrombosen  in  den 
Venen  schuldigt  man  gewöhnlich  ausser  dem  anatomischen  Bau  der- 
selben mit  den  Klappeneinrichtungen  und  der  langsamen,  unter  geringem 
Druck  erfolgenden  Zirkulation  des  Veneublutes  den  Umstand  an,  dass 
sich  die  Venen  der  V^asa  vasorum  ^direkt  in  das  Hauptgefäss  ergiessen, 
so  dass  sich  eine  in  diesem  auftretende  Blutstauung  sofort  auch  auf  die 
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Vasa  vasorum  fortpflanzt  und  eine  Störung  in  der  Ernährung  der  Venen- 
waiid,  speziell  ihrer  Endothelien  zur  Folge  hat  (Orth). 

Die  Blutgerinnung  selbst  setzt  dann  nach  v.  Recklinghausen 
gewöhnlich  an  den  Klappentaschen  und  den  Einmündungsstellen  der 
kleineren  Seitenäste,  also  an  denjenigen  Stellen  ein,  wo  es  am  leichtesten 
zo  einer  Unregelmässigkeit  in  der  Zirkulation  des  Blutes  und  zu  Wirbel* 
bildungen  desselben  kommt. 

Die  allgemeinen  Punkte,  die  bei  der  Entstehung  und  den  weiteren 
Metamorphosen  der  Thromben  zu  berücksichtigen  wären,  gehören  dem 
Gebiet  der  allgemeinen  Pathologie  und  dem  Kapitel  der  pathologischen 
Organisationen  an,  so  dass  ich  dieselben  hier  nur  in  beschränkter  Weise» 
soweit  sie  für  die  uns  interessierenden  speziell  gelagerten  Verhältnisse 
von  Bede^utung  sind,  berücksichtigen  kann. 

In  dieser  Hinsicht  kommen  für  unsere  Zwecke  zunächst  die  Fragen 
nach  dem  Schicksal  der  Venenthromben,  die  im  übrigen  bezüglich  ihres 
Aufbaues  dieselbe  Zusammensetzung,  wie  die  Arterienthromben  haben 
und  gleich  ihnen  bald  wandständig,  bald  obturierend  sind,  nebst  dem 
Modus  ihrer  Fortpflanzung  in  Betracht. 

Das  Schicksal  der  Venenthromben  kann  verschieden  sein ;  während 
kleinere  Thromben  in  einen  molekularen  Detritus  zerfallen  und  spurlos 
verschwinden  können,  trocknen  grössere  Thromben  ein  und  machen  an 
Ort  und  Stelle  die  bekannten,  in  ihren  feineren  Einzelheiten  aber  noch 
vielfach  umstrittenen  Organisationsprozesse  durch;  verlaufen  dieselben 
mangelhaft,  so  schmelzen  die  Thromben  an  der  verstopften  Venenstelle 
eiterähnlich  zu  einer  gelblichen  oder  bräunlich-roten  Masse  ein,  wodurch 
das  Lumen  der  Vene  wieder  bis  zu  einem  gewissen  Grade  passierbar 
werden  kann ;  liegen  blande,  nicht  infizierte  Thromben  vor,  so  kann  der 
Prozess  unter  eventueller  Hinterlassung  einer  lokalen  Wandverdickung^ 
heilen,  während  e's  bei  infizierten  Thromben  zu  einem  putriden  Zerfall 
derselben  und  zu  einer  jauchigen  Entzündung  des  betreffenden  Venen- 
bezirkes und  seiner  Umgebung  kommt.  In  noch  anderen  Fällen,  nament- 
lich in  varikösen  Venenerweiterungen  nehmen  die  liegen  gebliebenen 
und  nachträglich  verkalkenden  Thromben  den  Charakter  von  Venen- 
steinen an;  in  anderen  Fällen  lösen  sich  die  Thromben  schon  frühzeitig 
in  kleineren  Fragmenten  oder  grösseren  zusammenhängenden  Stücken 
los  und  rufen  nach  Passage  des  rechten  Herzens  eventuell  eine  tödliche 
Lungenembolie  hervor  und  endlich  gibt  es  Fälle,  wo  die  thrombosierten 
Venen  definitiv  verschlossen  bleiben  und  in  fibröse,  starre  Bindegewebs- 
züge  umgewandelt  werden. 

Nicht  selten  findet  auch  durch  Apposition  in  der  Richtung  des 
Blutstromes  eine  Verlängerung  des  Venenthrombus  statt,  so  dass  z.  B. 
ein  Thrombus  in   der  Oberschenkelvene  bis  in  die  Cava  inferior  aszen- 
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dieren  und  von  hier  aus  wieder  auf  die  andere  Seite  übergeben  kann. 
V.  Sehr  Otter  meint,  dass  in  solchen  Fällen  von  weit  ausgedehnter 
Thrombenbildung  die  Verlängerung  derselben  nicht  nur  durch  Apposition, 
sondern  auch  dadurch  zustande  kommen  kann,  dass  von  dem  ursprüng- 
lichen Thrombus  ein  Stückchen  abgerissen  wird,  welches  dann  an  einer 
entfernteren  Stelle  hängen  bleibt  und  später  wieder  sowohl  dnrch  zen- 
trale als  periphere  Apposition  mit  dem  primären  Thrombus  in  Ver- 
bindung tritt. 

Was  den  speziellen  Sitz  und  die  Verteilung  der  Venenthrom  hosen 
im  Körper  betrifft,  so  ist  bekannt,  dass  besonders  die  Venen  der  unteren 
Extremitäten,  sowohl  die  oberen  als  tieferen  Aste  derselben,  femer  die 
Verzweigungen  der  venösen  Beckengeflechte  und  die  Himsiuus  für 
autochthone  Thrombose  empfänglich  sind,  während  eine  solche  in  den 
Venen  des  Armes  seltener  ist  und  in  den  grossen  Hohlvenen  meistens 
nur  als  fortgeleitete  Thrombose  zustande  kommt.  Auch  Thrombosen 
der  Lungen venen  —  Gramer  (6)  —  kommen,  wenn  schon  selten,  vor. 

Da  die  Thrombosen  der  Hohl  venen,  der  Mesenterialvenen,  Him- 
sinus  und  der  Pfortader  eine  besondere  Literatur  hervorgerufen  haben, 
so  werden  dieselben  in  besonderen  Kapiteln  absolviert,  so  dass  wir  uns 
hier  vor  allem  mit  den  häufigeren  Formen  der  Extremitätenvenenthrom- 
bosen  zu  befassen  haben. 

Unter  den  verschiedenen  Krankheiten,  in  deren  Grefolge  es  zu 
Venenthrombose  kommt,  nimmt  zunächst  die  Chlorose  ein  erhöhtes  Inter- 
esse ein,  wenn  auch  das  Vorkommen  der  chlo rotischen  Venen- 
thrombose, auf  welche  Trousseau  1860  zuerst  aufmerksam  gemacht 
hat,  kein  besonders  häufiges  Ereignis  ist;  immerhin  weichen  die  An- 
sichten über  den  Grad  ihrer  Häufigkeit  doch  bei  den  einzelnen  Forschem 
voneinander  ab.  Schrott  er  gibt  an,  dass  er  sie  in  l°/o  der  Fälle  ge- 
sehen hat,  bemerkt  jedoch,  dass  sich  die  Zahl  vielleicht  im  allgemeinen 
etwas  höher  stellen  wird,  da  Thrombosen  namentlich  der  unteren  Ex- 
tremitätenvenen  bei  der  Geringfügigkeit  der  Ödeme  vielfach  übersehen 
werden;  Schweitzer  (31),  der  243  Chlorosen  auf  der  Eichhorst- 
schen  Klinik  untersuchte,  fand  gleichfalls  nur  viermal  (=  1,6  °/o)  derselben 
Venenthrombosen  vor,  während  sich  die  Häufigkeit  der  chlorotischen 
Venen thrombose  nach  v.  Noorden  (Bleichsucht  in  Nothnagel)  auf 
2^2^/0,  nach  Siebert  (32)  auf  2,8 »/o  beläuft;  die  niedrigste  Zahl  ist 
von  Leichten  Stern  (20)  mit  0,66 ®/o,  die  höchste  mit  3°/o  von  Quen- 
stedt  (27)  angegeben  worden,  doch  gibt  derselbe  zu,  dass  diese  Zahl 
zu  hoch  bemessen  ist  und  der  Wirkhchkeit  nicht  entspricht,  da  in  den 
Universitätspolikliniken,  aus  denen  er  sein  statistisches  Material  bezog, 
nur  die  schweren  Fälle  von  Bleichsucht  zur  Behandlung  kommen. 
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Die  Schwierigkeit,  genaue  statistische  Zahlen  für  das  Vorkommen 
der  Venenthrombose  bei  Chlorose  anzugeben,  beruht  darauf,  dass  ein 
Teil  derselben  wegen  Mangels  präzis  hervortretender  Symptome  über- 
sehen wird  und  auf  der  anderen  Seite  des  erhöhten  Interesses  wegen 
fast  nur  schwere  Fälle,  die  durch  Embolie  der  Pulmonalis  tödlich  enden, 
zur  Publikation  verwendet  werden. 

Bezüglich  der  Beurteilung  der  chlorotischen  Venenthrombose  geben 
Leichtenstern  und  Quenstedt  an,  dass  man  die  Diagnose  derselben 
nur  bei  Abwesenheit  anderweitiger  ätiologischer  Momente  stellen  darf, 
da  die  chlorotische  Venenthrombose  mit  dem  Hinzutreten  einer  akuten 
fieberhaften  Krankheit  zu  der  Bleichsucht  nicht  ohne  weiteres  auf  die 
Chlorose  als  solche  bezogen  werden  darf;  dasselbe  ist  der  Fall,  wenn 
sich  eine  bestehende  Chlorose  mit  Endokarditis,  Klappenfehlern,  starken 
Varicen  an  den  unteren  Extremitäten,  Nieren-  und  Geschlechtskrank- 
heiten kombiniert,  da  in  allen  diesen  Fällen  die  Chlorose  nicht  als 
alleiniger  ätiologischer  Faktor,  sondern  eventuell  nur  als  ein  begünstigendes 
Moment  für  den  Eintritt  der  Venenthrombose  angesprochen  werden  kann. 

Das  Hauptkontingent  für  diese  Venenthrombosen  stellen  entsprechend 
dem  überwiegenden  Vorkommen  der  Chlorose  beim  weiblichen  Geschlechte 
bleichsüchtige  Mädchen  dar,  die  schwere  Arbeit  zu  verrichten  haben; 
bei  ihnen  kann  nach  Schweitzer  die  Thrombose  bei  jedem  Grade 
der  Chlorose  zur  Entwickelung  kommen,  während  nach  Leichte n- 
stern  durch  Gravidität,  Blutungen  (Menorrhagieen,  Magenblutungen) 
und  Fettleibigkeit  der  Eintritt  einer  Venenthrombose  begünstigt  wird; 
in  anderen  Fällen  wird  als  Gelegenheitsursache  mehrstündiges  Tanzen, 
Stehen,  anstrengendes  Marschieren  etc.  angeschuldigt,  doch  kommen 
andererseits  auch  Fälle  vor,  bei  denen  die  Thrombose  ohne  äussere 
Veranlassung,  selbst  während  der  Ruhe  im  Bett  entsteht;  dabei  ist  der 
Grad  der  Bleichsucht  nach  Quenstedt  ohne  weiteren  Belang.  Gleich- 
zeitige Thrombosierungen  von  Arterien  kommen  selten  vor. 

Als  Prädilektionsstellen  der  chlorotischen  Thrombose  kommen  nach 
den  ziemlich  übereinstimmenden  Ansichten  aller  Autoren  in  erster  Linie 
die  Venen  der  unteren  Extremitäten  und  die  Himsinus  in  Betracht, 
während  Thrombosen  in  den  Venen  der  anderen  Körperstellen  bei  Chlorose 
seltener  sind. 

An  den  unteren  Eztremitftten  stellen  sich  die  Thrombosen  wiederum  am  häufigsten 
io  den  Venensiämmen  des  Unterschenkels,  besonders  den  kleineren  Venen,  den  Waden, 
venen  nnd  den  intermuskulären  Venen  inkl.  der  Poplitea  ein ;  durch  diese  Lokalisationen 
zeichnen  sich  nach  Leichtenstern  die  Venen thrombosen  bei  Chlorose  vor  allen 
anderen  spontanen  Venenthrombosen  aus,  bei  welch'  letzteren  die  Vena  femoralis 
dominiert.  Die  Kenntnis  dieser  Verhältnisse  ist  nach  Leichtenstern  auch  insofern 
praktisch  wichtig,  als,  je  kleiner  die  obturierte  Vene,  um  so  häufiger  eine  Thrombose 
wegen  Fehlens  der  Ödeme  übersehen  wird;  zur  Illustrierung  fühi*t  er  eine  eigene  Be- 
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obachtang  an,  wo  bei  einer  völlig  symptomloB  Terlaafenen  UnterscfaenkelYenenilnromboee 
eine  ganz  plötzliche  Erabolie  der  Pulmonalarterle  zustande  kam. 

Eine  interessante  und  bisher  noch  nicht  genügend  geklärte  Tat- 
sache ist  auch  die,  dass  sich  die  Thrombose  der  Extremitätenvenen  bei 
Chlorose  am  linken  Beine  häufiger,  als  auf  der  rechten  Seite  zu  entwickeln 
pflegt;  so  gibt  Schweitzer  an,  dass  er  auf  20 linksseitige  nur  8  rechts- 
seitige Venenthrombosen  gesehen  hat. 

Zur  Erklärung  dieser  Eigentümlichkeit  greift  Proly  (zit.  n.  31) 
auf  die  topographischen  Verhältnisse  der  Baucheingeweide  zurück  und 
meint,  dass  bei  der  mehr  nach  links  gelegenen  Lage  des  Rektum  und 
der  Flexura  sigmoidea  die  Vena  iliaca  communis  dieser  Seite,  zumal  bei 
der  so  häufigen  Obstipation  chlorotischer  Individuen  eine  leichtere  Kom- 
pression erfahren  kann,  während  Hu  eis  (12)  die  Ursache  für  die  Prä- 
disposition der  linken  Seite  für  Thrombose  darin  sieht,  dass  der  Mün- 
dungswinkel der  Vena  iliaca  communis  in  die  Cava  inferior  auf  der 
linken  Seite  stumpfer  als  auf  der  rechten  Seite  ist;  infolgedessen  tritt 
nach  ihm  auf  dieser  Seite  dem  Abfluss  des  Venenblutes  ein  grösserer 
Widerstand  entgegen,  so  dass  eine  Verlangsamuug  des  Blutstromes  und 
bei  geschwächter  Herzaktion  das  Zustandekommen  einer  Venenthrombose 
begünstigt  wird.  Vielleicht  kommen  auch  beide  Möglichkeiten  als  ge- 
meinschaftliche Ursachen  für  den  Eintritt  der  Blutgerinnung  in  Be- 
tracht. 

Im  übrigen  ist  noch  anzuführen,  dass  sich  Venenthrombosen  bei 
Chlorose  auch  gleichzeitig  oder  zu  verschiedenen  Zeiten  nacheinander 
an  den  beiden  Unterschenkeln  entwickeln  können  und  dass  auch  Rezi- 
dive der  chlorotischen  Venenthrombose  angeblich  noch  nach  mehreren 
Jahren  beobachtet  worden  sind ;  endlich  kommen  nach  einer  einschlägigen 
neueren  Beobachtung  von  Löwenberg  (23)  auch  aszendierende  Venen- 
thrombosen der  Cava  inferior,  selbst  mit  Verschluss  der  Nieren-  und 
Lebervenen  bei  Chlorose  vor. 

Von  sonstigen  Allgemeinerkrankungen  sind  namentlich  gewisse  In- 
fektionskrankheiten zu  Venenthrombose  disponiert. 

So  sind  von  Kob  (16),  Katz  (15)  uud  Lipmann-Walf  (22)  bei  Pneumonieen 
Thrombosen  der  Vena  femoralis  resp.  der  Cava  inferior  beschrieben  worden,  Bresler  (4) 
hat  einen  Fall  von  Thrombose  der  Cava  inferior  nach  Typhns  mitgeteilt,  Leyden  (21) 
gibt  an,  dass  er  als  eine  unter  Fiebererschein nngen  auftretende  Nachkrankheit  bei  In- 
fluenza eine  Thrombose  der  Vena  femoralis  gesehen  hat  und  Litten  hat  in  der  grossen 
Sammelforschung  über  Influenza  25  Fälle  von  Venenthrombose  registriert,  welche  meist 
die  Vena  femoralis,  seltener  die  Tibialis  antica  und  die  Cervicobrachialis  betrafen. 

Rüge  und  Hierokles  (29)  haben  besonders  die  Veneothrombosen  bei  Lungen- 
tuberkulose untersucht;  sie  geben  an,  dass  sie  unter  1778  F&llen  von  Lungentuberkulose 
19  mal,  also  in  reichlich  1  ^'o  der  Fälle  Venenthrombosen  gefunden  haben,  doch  konmien 
dieselben  nach  meinen  Beobachtungen  entschieden  häuflger  vor.  (Lubarsch  [Arb. a. d. 
pathol.  Inst.  S.  14]  gibt  sogar  an,  dass  er  bei  180  Tuberkulösen  25  mal  =  14%  Venen- 
thromben fand) ;  auch  kann  ich  die  Angabe  dieser  Forscher,  dass  die  Thrombosen  meist 
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bei  schweren  Phthisen  vorkommen,  die  innerhalb  eines  oder  mehrerer  Monate  sterben, 
nicht  bestätigen,  vielmehr  kommen  auch  hier  bei  den  einzelnen  Fällen  grosse  Ver- 
schiedenheiten vor. 

Hess  (10)  und  Köhler  (18)  haben  auch  nach  Gelenkrheumatismas  Thrombosen 
der  Eztremitätenvenen  resp.  der  beiden  Anonymae  gesehen;  Wormser  (35)  teilt  einen 
Fall  von  infektiöser  puerperaler  Extremitäten thrombose  mit  und  Mannaberg  (25)  gibt 
an,  dass  er  unter  1800  Sektionsprotokollen  aus  dem  Weichsel banmschen  Institut 
M  Fälle  =  67o  Thrombosen  gefunden  hat,  von  denen  89  auf  verschiedene  Infektions- 
krankheiten, 80  auf  Herz-  und  Qefllsserkranknngen  nnd  19  auf  Neoplasmen  fielen, 
während  in  6  Fällen  Marasmus  und  je  einmal  Chlorose  resp.  Nephritis  die  Ursache  der 
Thrombose  war. 

Auch  nach  Operationen  kommen  Venenthrombosen  vor;  so  berichtet  Albanus  (1), 
dass  unter  1140  Laparotomieen  der  chirurgischen  Abteilung  des  Krankenhauses  Hamburg* 
Eppendorf  58  mal  =  4,64%  Thrombosen  vorgekommen  sind.  Die  Ursache  dieser  Venen- 
tbrombosen  kann  nach  ihm  verschieden  sein;  abgesehen  von  den  Momenten,  die  schon 
vor  der  Operation  eine  Disposition  für  Venenthrombosen  abgegeben  haben,  wie  Herz- 
Erkrankungen,  langes  Krankenlager,  Bauchgeschwülste,  Ascites  etc.  kommen  vor  allem 
Abkühlungen  der  eröffneten  Bauchhöhle  mit  Schädigung  der  GefiUswände,  ferner  die 
oft  nicht  vermeidbaren  Gefässzerrungen  bei  Lösungen  von  Verwachsungen  sowie  die 
Oefftssdurchtrennungen  selbst  etc.  in  Betracht ;  daneben  kann  auch  jede  längere  Narkose 
durch  Schädigung  der  Herztätigkeit  unter  Umständen  den  Eintritt  einer  Venenthrombose 
begünstigen,  ebenso  wie  die  Nachbehandlung,  wie  vor  allem  die  längere  ruhige  Rücken- 
lage, die  Einwirkung  von  Verbänden  etc.  bei  der  Entstehung  dieser  postoperativen 
Venenthrombosen  eine  Rolle  spielt.  Wie  sonst,  so  ist  auch  für  diese  Fälle  von  Venen- 
thrombosen das  weibliche  Geschlecht  prädisponiert.  Im  übrigen  wird  von  Albanus 
aus  seinen  statistischen  Zusammenstellungen  noch  hervorgehoben,  dass  unter  53  post- 
operativen Venenthrombosen  28  mal  Lungenembolieen  mit  10  maligem  tödlichen  Ausgang 
vorgekommen  sind. 

Weitere  Fälle,  die  hier  noch  zu  berühren  wären,  sind  in  dem  Ab- 
schnitt: Extremitätengangrän  besprochen  worden,  woselbst  das  Nähere 
nachzulesen  ist. 

Bezüglich  der  Ätiologie  der  Venenthrombosen  sind  wir 
vorläufig  auf  Hypothesen  angewiesen. 

Für  die  Auffassung,  dass  die  Thrombosen  der  verminderten  Herz- 
kraft ihre  Entstehung  verdanken,  also  als  „marantische"  aufzu- 
fassen wären,  Hesse  sich  vielleicht  der  Umstand  verwerten,  dass  sie 
nieist  bei  erschöpfenden  Krankheiten,  beim  Abklingen  der  Krankheits- 
erscheinungen oder  in  der  Rekonvalescenzperiode ,  also  zu  einer  Zeit 
entstehen,  wo  der  Körper  stark  heruntergekommen  ist  und  die  Herz- 
aktion zumal  bei  komplizierender  Erkrankung  das  Myokards  daniederliegt. 

Gegen  diese  vorwiegend  mechanische  Entstehungs weise  der 
Thrombose,  wie  sie  zuerst  von  Vir c ho w  verfochten  wurde,  liegen  aber 
gewichtige  Bedenken  vor;  in  dieser  Hinsicht  ist  zunächst  hervorzuheben, 
dass  ein  Marasmus,  ein  Daniederliegen  der  Herzaktion  keineswegs  in 
allen  Fällen  von  Venenthrombose  nachzuweisen  ist;  das  trifft  u.  a.  für 
die  Venenthrombosen  bei  Chlorose  zu,  die  oft  schon  in  leichten  Fällen 
von  Bleichsucht  ohne  nachweisbare  Verminderung  der  Herztätigkeit 
entstehen. 

Lubarseh-OstertttR,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilang.  68 
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Dazu  kommt,  dass  die  Annahme,  dass  eine  blosse  Verlangsammig 
des  Blutstroms  schon  zur  Koagulation  des  Blutes  genügt,  den  experi- 
mentellen Beobachtungen  widerspricht;  so  wiesen  Baumgarten  (2) 
und  seine  Schüler  Rizor  (28)  nach,  dass  das  Blut  in  einer  doppelt 
unterbundenen  Vene,  welches  gänzlich  von  der  Bewegung  abgesperrt 
ist  und  stagniert,  unter  der  Voraussetzung,  dass  die  Unterbindung  asep- 
tisch gemacht  und  die  Gefässwand  in  dem  abgesperrten  Grebiete  nicht 
geschädigt  wurde,  selbst  nach  wochenlanger  Abschliessung  nicht  ge- 
rinnt, obwohl  das  abgesperrte  Blut  während  dieser  langen  Zeit,  wie  sich 
aus  einer  nachträglichen  Entleerung  desselben  aus  dem  verschlossenen 
Gefäss  ergibt,  seine  Gerinnungsfähigkeit  behält.  Diese  Beobachtung  ist 
ein  Beweis  dagegen,  dass  infolge  blosser  Abschwächung  der  Triebkraft 
des  Herzens  und  Verlangsamung  der  venösen  Zirkulation  eine  Throm- 
bose zustande  kommt. 

An  zweiter  Stelle  hat  mau  auf  eine  Schädigung  der  Inte- 
grität der  Veneninnenfläche  in  Gestalt  von  Verfettungen  oder 
Desquamationen  des  Endothels  als  begünstigendes  Moment  für  den 
Eintritt  der  Gerinnung  hingewiesen;  bei  der  Entstehung  solcher  Endo- 
thelläsionen  kommen  alle  Momente,  welche  die  Innenfläche  der  Venen 
ihrer  normalen  Glätte  berauben,  also  Verfettungen  der  Endothelien, 
fortgeleitete  Entzündungsprozesse,  Sklerosen,  Neubildungen,  Verletzungen 
durch  Fremdkörper  und  Traumen  in  Betracht;  in  diesem  Sinne,  dass 
feinere  lokale  Veränderungen  au  den  Endothelien  der  Thrombose  zu 
gründe  liegen,  haben  sich  Virchow,  Eichhorst,  Bollinger  u.  a. 
ausgesprochen  und  es  ist  bekannt,  dass  der  erstere  als  Ausdruck  solcher 
Endothelläsionen  namentUch  bei  Chlorotischen  „eigentümliche  wellen- 
oder  gitterförmige  Erhabenheiten  der  Intima"  beschrieben  hat.  Auch 
von  Kuskow  (19)  wird  angegeben,  dass  den  bei  Influenza  vorkommen- 
den Venenthrombosen  eine  Erkrankung  des  Gefässendothels  zugrunde 
liegt;  immerhin  wird  diese  Ansicht  doch  nicht  von  allen  ohne  weiteres 
geteilt. 

Birch-Hirschfeld  (3)  hat  namentlich  einige  Fälle  von  Thrombose  bei  hoch- 
gradiger Chlorose  mit  negativem  Resultate  aof  das  Verhalten  der  Gefässendothelien 
untersucht;  auch  Eockel  (17)  hält  eine  einleitende  Störung  in  der  Beschaffenheit  der 
Endothelien  für  nicht  nOtig,  Litten  (Chlorose  in  Pentzoldt-Stintzing)  läsat  eine 
Endothelverfindernng  nur  als  ein  gelegentliches  Vorkonunen  gelten,  v,  Reckling- 
hausen  (Handb.)  gibt  an,  dass  eine  lokale  Veränderung  der  Endothelien  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  fehlt;  Gutheil  (9)  fand  bei  der  Untersuchung  eines  thrombosierten 
Himsinus  bei  Chlorose  keine  Endothelläsionen  vor  und  Dörr  (7)  wies  durch  Experi- 
mente, auf  welche  wir  im  Kapitel  tiber  Himsinusthrombosen  noch  zu  sprechen  kommen 
werden,  nach,  dass  eine  Thrombose  der  Venen  auch  ohne  sichtbare  Endothelverletzung 
entstehen  kann.  Quenstedt  (27)  meint,  dass  vielleicht  sehr  diffizile  und  mikro- 
skopisch nicht  nachweisbare  Intimaveränderungen  als  Ursache  fOr  die  Thrombose  an- 
zuschuldigen sind. 
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So  haben  uns  also  auch  diese  Untersuchungen  keine  Klärung 
über  die  Entstehung  der  Venenthrombose  gebracht. 

Auch  die  dritte  Hypothese,  dass  Anomalien  der  Blut- 
beschaffenheit bei  der  Entstehung  der  Venen thrombosen  eine  Rolle 
spielen,  ist  noch  nicht  erwiesen;  v.  Leyden  (21)  nimmt  zwar  einen 
Zerfall  von  weissen  Blutelementen  bei  manchen  Krankheiten  an  und 
meint,  dass  die  Zerfallsprodukte  derselben  (nach  seiner  Ansicht  die 
Blutplättchen)  die  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  unterstützen,  doch  ist 
damit  noch  nicht  erklärt,  warum  die  Blutplättchen  dann  immer  nur  an 
bestimmten  Stellen  der  Gefässwand  haften  bleiben  und  eine  Konglu- 
tination  derselben  an  anderen  Stellen  unterbleibt. 

Birch-Hirschfeld  fasste  die  Thrombose  als  „dyskrasische 
Thrombose^*  auf  und  sprach  die  Ansicht  aus,  „dass  durch  Ernährungs- 
störungen an  den  geformten  Blutelementen  abnorm  reichliche  Mengen 
Ton  Fibrinferment  auftreten  können,  für  deren  Unschädlichmachung 
die  unter  solchen  Verhältnissen  selbst  veränderte  Gefässintima  nicht 
ausreicht."  Auch  Virchow  nahm  unter  gewissen  Umständen  eine 
solche  Veränderung  der  chemischen  Bestandteile  des  Blutes  an;  für  die 
Thrombosen  bei  Chlorose  hat  Renaut  (zit.  u.  27)  speziell  eine  Herab* 
Setzung  des  Salzgehaltes  des  Blutes  und  eine  dadurch  bedingte  Wider- 
standsverminderung  der  Gefässendothelien  angenommen,  doch  ist  dem- 
gegenüber darauf  hinzuweisen,  dass  das  spezifische  Gewicht  des  chlore- 
tischen  Blutes  zwar  entsprechend  dem  verminderten  Hämoglobingehalt 
herabgesetzt  gefunden,  aber  eine  Verminderung  des  Salz-  resp.  Chlor- 
gehaltes des  Blutes  bei  Chlorose  noch  nicht  erwiesen  ist;  im  Gegenteil 
ist  derselbe  nach  anderen  Angaben  sogar  erhöht. 

Silbermann  (33)  nimmt  zur  Erklärung  der  Venenthrombosen 
speziell  bei  Chlorose  eine  Erhöhung  des  Fermentgehaltes  im  Blute  von 
bleichsüchtigen  Individuen  an  und  meint,  dass  dieselbe  durch  Ferment- 
ausscheidung aus  den  Leukocyten  zustande  kommt;  für  diese  Annahme 
würde  vielleicht  der  Umstand  sprechen,  dass  nach  einigen  bisher  be- 
kannt gewordenen  Analysen  der  Fermentgehalt  des  chlorotischen  Blutes 
von  1,9 — 2,2®/«  in  der  Norm  auf  3^/o  erhöht  ist;  genaueres  ist  aber 
auch  hierüber  noch  nicht  bekannt. 

Auch  die  von  Birch-Hirschfeld,  Kockel  (17)  und  Grawitz  (8) 
ausgesprochene  Vermutung  einer  erhöhten  Gerinnungstendenz  des  chlo- 
rotischen Blutes  ist  bisher  noch  keineswegs  erwiesen,  zumal  von  Litten 
und  V.  Noorden  gerade  eine  besonders  langsame  Bildung  der  Blut- 
coagula  bei  Chlorose  beobachtet  ist;  aus  experimentellen  Untersuchungen 
von  Wooldridge*)  ist  uns  nur  bekannt,  dass  man  durch  endovenöse 

1)  Wooldridge,  zitiert  nach  Quincke,  Die  Krankheiten  der  Leber  in  Noth- 
nagel, S.  609. 
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Einspritzung  eines  eigentümlichen  Eiweisskörpers  aus  der  Thymus  bei 
Kaninchen  eine  sofort  tödlich  verlaufende  Blutgerinnung  erzeugen  kann. 

Der  Umstand,  dass  der  Eintritt  der  Venenthrombosen  in  manchen 
Fällen,  auch  bei  Chlorose,  mit  einer  Steigerung  der  Temperatur  ver- 
bunden ist,  hat  endlich  zu  der  Annahme  geführt,  dass  vielleicht  Mikro- 
organismen bei  der  Entstehung  der  Venenthrombose  beteiligt  sind. 

Nachdem  aber  die  Untersuchungen  von  Proby  (26)  teils  ein  nega- 
tives, teils  nicht  einwandfreies  Resultat  ergeben  und  auch  v.  Noorden 
und  Loewenberg  keine  Bakterien  in  chlorotischen  Venenthrombosen 
gefunden  haben,  nimmt  man  im  allgemeinen  an,  dass  das  Fieber  in 
solchen  Fällen  vielleicht  auch  auf  andere  Ursachen  als  gerade  den  Ein- 
tritt der  Venenthrombose  bezogen  werden  kann. 

Dagegen  lässt  sich  nicht  verkennen ,  dass  diese  chemisch- 
bakteriologische Ätiologie  speziell  für  die  Thrombosen  bei  Infek- 
tionskrankheiten eine  gewisse  Berechtigung  verdient. 

In  dieser  Hinsicht  stellt  man  sich  vor,  dass  entweder  die  Toxine 
der  Bakterien,  die  im  Blute  zirkulieren,  das  Endothel  zerstören,  oder 
dass  die  Bakterien  selbst  an  Ort  und  Stelle  für  die  Entstehung  der 
Thrombose  verantwortlich  sind;  zur  Begründung  dieser  Ansicht  stützt 
man  sich  darauf,  dass  man  verschiedentlich  in  blanden  Thromben  Mikro- 
organismen nachgewiesen  hat;  so  wies  z.  B.  Rendu^)  in  den  Fibrin- 
massen einer  Vena  femoralis  Pneumokokken  nach,  doch  sei  betont,  dass 
solche  Befunde  immer  mit  einer  gewissen  Vorsicht  aufzunehmen  sind. 

Immerhin  muss  die  Möglichkeit  einer  solchen  Mitwirkung  von 
Mikroorganismen  zugestanden  werden,  zumal  auch  die  interessanten 
Experimente  von  Jakowski  (13)  dafür  sprechen. 

Jakowski,  welcher  zwei  Fälle  von  Veoenthrorobose  nach  Darmerkrankangen 
(VoItuIub  des  S  Roman nm  nnd  Perityphlitis)  beobachtete  und  yerrnntete,  dass  vielleicht 
das  Bacterium  coli  in  diesen  F&Uen  aus  dem  Darme  in  die  Blutgefftsse  übergetreten 
w&re,  ging  diesem  Gedanken  auf  experimentellem  Wege  nach,  indem  er  in  einer  Serie 
von  12  Versuchen  diese  Bakterien  Meerschweinchen  und  Kaninchen  in  die  Blutbahn 
injizierte  und  die  Venen  der  unteren  Extremitäten  durch  Anlegung  einer  Binde  kom- 
primierte. 

In  sechs  Versuchen,  bei  denen  die  Kolibakterien  teils  in  das  Blut,  teils  unter  die 
Haut  eingespritzt  worden  waren,  bekam  Jakowski  zweimal,  wenn  der  Injektion  nur 
ein  kurz  dauerndes  Zusammen  drücken  der  Vene  mit  einer  Pinzette  vorausgegangen 
war,  anscheinend  wegen  der  Geringfügigkeit  des  Traumas  ein  negatives  Resultat, 
während  in  vier  anderen  Versuchen,  bei  denen  entweder  durch  Anlegen  einer  Gummi- 
binde eine  Blutstauung  in  der  Extremität  herbeigeführt  oder  die  Vene  selbst  gereizt 
wurde,  deutliche  Blutkoagula  entstanden,  welche  einen  gemischten,  geschichteten  Ban 
besassen  und  die  injizierten  Bakterien  enthielten. 

Bei  Injektion  der  Toxine  des  Bact.  coli  fielen  von  6  Versuchen  nur  2,  bei  denen 
die  Vene  einem  24  stündigen  Drucke  ausgesetzt  gewesen  war,  positiv  aus. 


1)  Ren  du,   zitiert  nach  Schrötter,  Krankheiten  der  Gefässe  in  Nothnagel 
S.  523. 
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In  einer  zweiten  Arbeit  (14)  hat  Jakowaki  diese  Versuche  mit  Typhus-  und 
Diphtheriebacillen  wiederholt,  wobei  in  20  Versuchen  an  Meerschweineben  und  Kaninchen 
wiederum  bald  die  Bakterien,  bald  ihre  Toxine  zur  Injektion  in  die  Ohr-  oder  Kmral- 
veno  resp.  zur  subkutanen  Einspritzung  in  die  lymphgefässreiche  Gegend  zwischen  den 
beiden  Schulterblättern  gelangten.  Nach  der  Injektion  wurde  dann  für  eine  Stunde 
eine  Gummibinde  je  nachdem  um  die  Extremität  oder  das  andere  Ohr  gelegt,  so  das» 
der  Druck  jedesmal  entfernt  von  der  Injektionsstelle  ausgeübt  wurde;  in  zwei  Versuchen 
wurde  auch  die  Vene  selbst  leicht  unterbunden,  jedoch  so,  dass  ihr  Lumen  nicht  ver- 
schlossen, sondern  nur  der  Blutstrom  in  ihr  verlangsamt  war;  wenn  die  Tiere  dann 
nach  24 — 72  Stunden  getötet  wurden,  so  wurden  die  etwa  erhaltenen  Gerinnsel  ent- 
weder sofort  in  Ausstrichpräparaten  oder  nachträglich  nach  Alkoholhärtung  auf  Bak- 
terien untersucht  und  endlich  wurden  auch  Eontrollversuche  derart  angestellt,  dass 
Jakowski  nur  Bakterien  oder  ihre  Toxine  ohne  nachträgliche  Manipulationen  an  den 
Venen  den  Tieren  injizierte.  Von  14  Versuchen,  bei  welchen  unter  gleichzeitigem  Zu- 
sammendrücken der  Vene  Kulturen  oder  Toxine  eingespritzt  waren,  wurden  nenn  mit 
Typhus  und  fünf  mit  Diphtherie  gemacht.  In  allen  (fünf)  Fällen,  bei  denen  die  Typhus- 
bacillen  selbst  zur  Injektion  gelangten,  stellten  sich  regelmässig  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Blutgerinnsel  in  den  Venen  und  teilweise  auch  im  Herzen  ein,  während  in 
▼ier  Fällen,  bei  denen  Typhustoxine  eingeführt  wurden,  weit  weniger  zahlreiche  und 
ideinere  Thromben  entstanden.  Bei  Injektion  von  Diphtheriebak'terien  stellten  sich  zwei- 
mal unter  drei  Versuchen  Thromben  ein,  während  sie  bei  Injektion  von  Diphtherie- 
toxinen  regelmässig  fehlten.  Dabei  wurden  in  allen  Fällen,  wo  die  Bakterien  selbst 
zur  Injektion  gelangten,  die  eingespritzten  Mikroorganismen  teils  an  der  Oberfläche, 
teils  im  Innern  der  entstandenen  Thromben  mikroskopisch  durch  Färbung  festgestellt. 

Es  geht  somit  aus  diesen  Versuchen  hervor,  dass  man  beim  Ein- 
führen von  Koli-,  Typhus-  und  Diphtheriebacillen  in  die  Blutbahn  und 
beim  gleichzeitigen  Hervorrufen  einer  Zirkulationsstörung  durch  Zu- 
sammendrücken einer  Vene  grössere  oder  kleinere  Thrombosen  in  der- 
selben künstlich  erzeugen  kann,  während  solche  bei  Einführung  von 
Toxinen  der  genannten  Bakterien  viel  seltener  sind  oder  fehlen. 

Auf  der  anderen  Seite  waren  aber  auch  bei  dem  Einspritzen  der 
Kulturen  selbst  gewisse  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen  Bakterien- 
arten vorhanden,  insofern  nämlich,  als  die  Blutgerinnung  bei  Injektion 
von  Typhusbacillen  viel  deutlicher  und  ausgedehnter  als  bei  Injektion 
von  Diphtheriebacillen  war  und  bei  Injektion  von  Diphtherietoxinen 
fehlte. 

Jakowski  meint,  dass  man  sich  die  Entstehung  der  Thrombosen 
in  seinen  Versuchen  so  erklären  kann,  dass  infolge  der  Blutstromver- 
langsamung  und  vielleicht  Läsion  der  Intima  die  zur  Ansiedelung  auf 
der  Gefässwand  gelangten  Bakterien  ihre  Toxine  produzieren  und  diese 
letzteren  an  Ort  und  Stelle  die  Blutgerinnung  bedingen.  Unter  diesen 
Gesichtspunkten  glaubt  er  sich  auch  die  Tatsache  erklären  zu  können, 
warum  nach  Kulturinjektionen  viel  häufiger  als  nach  Toxineinspritzung 
eine  Thrombose  zustande  kommt,  da  die  injizierten  Toxine  im  Blute 
eine  solche  Verdünnung  erfahren,  dass  sie  entweder  überhaupt  nicht 
mehr  oder  nur  bei  Einführung  grosser  Mengen  zur  Erzeugung  einer 
Blutgerinnung  an  den  Stellen  der  lädierten  Vene  befähigt  sind. 
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Diese  Gesichtspunkte  sind  nach  Jakowski  auch  vielleicht  für  die 
im  menschlichen  Gefässsystem  bei  Infektionskrankheiten  auftretenden 
Venen thrombosen ,  zumal  in  Fällen,  wo  nachgewiesenermassen  Mikro- 
organismen im  Blute  zirkulieren,  zu  verwerten. 

Weitere  Untersuchungen,  speziell  zur  Frage  der  infektiösen 
Thrombose  sind  von  Talke  (34)  angestellt. 

Derselbe  spritzte  bei  Hnnden,  Kaninchen  und  Katzen  unter  sorgf&ltig:er  Ver- 
meidung irgend  einer  Verletzung  der  GefBsswand  und  kleinerer  abgehender  Äste  Brockel 
von  Staphylokokkenkulturen  in  die  unmittelbare  Nähe  von  Grefässen  ein;  nach  ge- 
wissen Zeiträumen  (9 — 74  Stunden)  wurden  dann  die  betreffenden  Gefässabschnitte  dem 
Tier  entnommen  und  in  der  gewöhnlichen  Weise  mikroskopisch  untersucht. 

In  13  Tierezperimenten,  bei  denen  insgesamt  an  44  Greftssen  (13  Arterien  und 
31  Venen)  der  oben  geschilderte  Infektionsmodus  vorgenommen  wurde,  stellten  sich 
88  mal  und  zwar  22  mal  Venen-  und  11  mal  Arterienthrombosen  ein,  während  die  Blot- 
gerinnnng  11  mal  unterblieb;  dabei  wurde  der  Eintritt  der  Thrombose  12 mal  berats 
nach  9—24  Stunden,  10  mal  nach  25 — 48  Stunden,  8  mal  nach  49—72  Stunden  und  3  mal 
jenseits  dieses  Zeitraums  konstatiert. 

Von  den  mikroskopischen  Befunden,  die  im  wesentlichen  die  be- 
kannten Erscheinungen  der  akuten  Phlebitis  resp.  Arteriitis  ergaben, 
ist  vor  allem  das  Verhalten  der  injizierten  Bakterien  interessant.  In 
dieser  Hinsicht  wies  Talke  zunächst  die  injizierten  Kokken  meist  in 
grossen  Mengen  in  dem  lockeren  periadventitiellen  Gewebe  nach;  von 
hier  aus  drangen  die  Bakterien  bald  nur  bis  in  die  mittleren  Schichten 
der  Externa,  bald  bis  hart  an  die  äussere  Grenze  der  Media  oder  bis 
in  die  mittleren  resp.  inneren  Schichten  derselben  vor,  während  in  nur 
ganz  vereinzelten  Fällen  der  Nachweis  der  Kokken  auch  in  der  Intima 
zu  erbringen  war.  Dabei  nahm  im  allgemeinen  die  Menge  der  Staphylo- 
kokken, die  ausschliesslich  in  den  Gewebspalten,  sowohl  den  inter- 
lamellären  Gewebslücken,  wie  den  präformierten  Lymphgefässen  lagen, 
ziemlich  rasch  von  den  äusseren  Gefässwandschichten  nach  innen 
ab.  Die  Untersuchung  auf  Staphylokokken  in  den  Thromben  ergab, 
dass  die  jüngeren  Thromben  von  9,  16  und  18  Stunden  meistenteils 
noch  keine  Mikroorganismen  enthielten,  während  dieselben  in  den  älteren 
Thromben  fast  niemals  fehlten ;  immerhin  fanden  sich  doch  nur  in  der 
Minderzahl  der  künstlich  erzeugten  Thromben,  nämlich  nur  15  mal  unter 
33  Fällen,  die  Staphylokokken  in  denselben  vor,  während  in  18  Fällen 
die  Thromben  keine  Mikroorganismen  enthielten. 

Im  Hinblick  hierauf  und  auf  Grund  der  histologischen  Bilder,  die 
ergaben,  dass  das  Gefäss  selbst  in  Fällen,  wo  die  Bakterienwucherung 
überhaupt  nicht  weiter  als  bis  in  die  äusseren,  höchstens  mittleren 
Schichten  der  Media  vorgedrungen,  thrombosieren  kann,  nimmt  Talke 
an,  dass  „die  Ursache  der  Thrombose  nicht  auf  einer  direkten  Berüh- 
rung des  Bakterienleibes  mit  dem  strömenden  Blut  beruht,  sondern  dass 
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das  Vorhandensein  der  Kokken  erst  indirekt,  durch  Hervomif  ung  anderer 
Folgezustände,  eine  Trombose  bewirkt.** 

In  dieser  Hinsicht  stellt  sich  Talke  unter  Anlehnung  an  die  ex- 
perimentellen Beobachtungen  von  Wlassow  über  Blutgerinnung  vor, 
dass  die  bakterielle  Invasion  zunächst  den  Chemismus  der  Gewebe  sowie 
die  Zusammensetzung  der  Gewebsflüssigkeit  in  erheblicher  Weise  alte- 
riert;  sobald  diese  veränderte  Gewebsflüssigkeit  mit  ihren  ihr  beige- 
mischten toxisch  wirkenden  Zellprodukten  und  Bakterientoxinen  die 
Intima  erreicht  und  durch  Diffusion  mit  dem  vorbeiströmenden  Blute 
in  Berührung  kommt,  tritt  eine  Schädigung  der  Erythrocyten  ein,  die 
dann  weiterhin  als  Einleitung  der  Gefässthrombose  die  Entstehung  von 
Blutplättchen  zur  Folge  hat.  Dieser  Akt  kann  sich  nach  Talke  schon 
zu  einer  Zeit  vollziehen,  bevor  es  zu  einer  stärkeren  Veränderung  der 
lutimazellen  gekommen  ist. 

Anatomischer  und  klinischer  Verlauf. 

Während  manche  Fälle  von  Venenthrombose  namentlich  bei  lang 
samer  Entwickelung  des  Thrombus  ohne  alle  klinischen  Erscheinungen 
oder  mit  nur  geringen  Beschwerden  verlaufen,  zumal  wenn  die  Kollateralen 
in  vollständiger  Weise  die  Abfuhr  des  Venenblutes  übernehmen,  treten 
in  anderen  Fällen  Symptome  auf,  die  man  nach  v.  Schrötterin  solche, 
welche  der  Thrombose  selbst  zukommen  und  solche,  die  von  der  Ver- 
engerung resp.  dem  Verschluss  des  Gefässes  abhängen,  unterscheiden 
kann. 

Zu  den  ersteren  Symptomen  gehört  der  Schmerz,  der  sowohl 
spontan,  als  bei  Druck  und  Bewegung  des  Gliedes  selbst  in  Fällen,  wo 
keine  nachweisbaren  Entzündungserscheinungen  bestehen,  aufzutreten 
pflegt;  ob  die  mit  der  Organisation  des  Thrombus  verbundenen  Reak- 
tionserscheinungen an  der  Vene  durch  Druck  auf  die  Nerven  der  Venen- 
wand die  Ursache  der  Schmerzempflndung  sind,  ist  noch  nicht  ent- 
öchieden  (v.  Schrott  er).  Auch  über  die  Ursache  des  Fiebers,  welches 
60  häufig  mit  der  Thrombose  verbunden  ist,  sind  die  Ansichten,  zumal 
in  Fällen,  wo  bakteritische  Entzündungen  des  Thrombus  fehlen,  noch 
geteilt;  ob  die  bei  der  Gerinnung  des  Blutes  entstehenden  Fermente 
vielleicht  fiebererregend  wirken  können,  weiss  man  nicht  (v.  Sehr  Ott  er). 
Von  sonstigen  der  Thrombose  zukommenden  Symptomen  ist  der  Nach- 
weis harter  und  oft  knotiger  Stränge  zu  erwähnen,  die  ihrer  Lage  nach 
dem  Verlauf  des  thrombosierten  Gefässes  entsprechen,  während  der  be- 
kannte „rote  Streifen**  nach  v.  Schrötter  bereits  als  Zeichen  einer 
hinzu  getretenen  Phlebitis  anzusehen  ist. 

Die  anderen  Erscheinungen,  die  durch  die  Verlegung  des  Gefässes 
selbst  hervorgerufen  werden  und  sich  namentlich  in  dem  Auftreten  von 


1080         Ch.  Thorel,  Pathologie  der  KreislaaforgaDe.    B.  Gefftsae.   II.  Veneo. 

Ödemen  äussern,  sind  je  nach  der  anatomischen  Lage,  der  Ausdehnung 
und  Vollständigkeit  des  Gefässverschlusses,  der  Herzaktion  und  der 
Reichliehkeit  der  Kollateralentwickelung  sehr  verschieden. 

So  treten  bei  Thrombose  einer  Vena  iliaca  communis  für  gewöhn- 
lieh  sehr  beträchtliche  Ödeme  des  erkrankten  Beines  mit  starkem  Hervor- 
treten der  kollateralen  Hautgefässe  und  an  der  seitUchen  Bauchwand  der 
betroffenen  Seite  auf;  setzt  sich  die  Thrombose  in  die  Cava  inferior  und 
von  hier  aus  in  die  andere  Iliaca  communis  fort,  so  treten  die  analogen 
Erscheinungen  auch  am  anderen  Beine  ein,  während  bei  einer  Throm- 
bose der  Blasen venen  nach  Romberg  auch  Störungen  in  der  Ent- 
leerung des  Harns  vorhanden  sind.  Dass  bei  obturierenden  Schenkel- 
venenthrombosen 80  selten  Gangrän  entsteht,  ist  wunderbar,  doch  wissen 
wir,  dass  selbst  die  plötzliche  Unterbindung  der  Femoralvene  am  Pou- 
part sehen  Bande  kein  Absterben  der  Extremität  bedingt,  wofern  nur 
die  Arterien  offen  sind  —  Schäffer  (30).  Demgegenüber  stellen  sich 
im  Gebiet  der  oberen  Körperhälfte  bei  den  recht  seltenen  Thrombosen 
der  Armvenen  für  gewöhnlich  keine  Ödeme  oder  unwesentliche  Erweite- 
rungen der  Kollateralen  ein  (Romberg),  ebenso  wie  bei  einseitiger 
Thrombose  der  Vena  jugularis,  welche  durch  ihre  besonders  starke 
Schmerzempfindlichkeit  die  Beweglichkeit  des  Halses  hindert,  die  Ödeme 
fehlen.  Hirschlaff  (Diss.  Berlin  1893)  hebt  im  übrigen  hervor,  dass 
bei  Thrombosen  der  Jugularvenen  aus  anatomischen  Gründen  die  linke 
Seite  bevorzugt  ist  Thrombosen  der  Vena  subclavia  können  nach 
V.  Schrötter  gleichfalls  durch  Bildung  eines  KoUateralkreislaufes,  an 
welchem  sich  die  Interkostalvenen  nebst  der  Mammaria  interna  be- 
teiligen, ausgeglichen  werden  imd  ebenso  können  nach  Köhler  (18) 
selbst  bei  Thrombosen  beider  Anonymae  Gesichtsödeme  fehlen,  falls 
nur  die  vom  Kehlkopf  herunterziehenden  Venen  offen  geblieben  sind; 
die  Folgeerscheinungen  der  sehr  seltenen  Lungenvenenthrombosen  prägen 
sich  ebenso  wie  bei  der  Embolie  der  Lungenarterie  durch  Entstehung 
hämorrhagischer  Infarkte  aus.  Bezüglich  der  durch  Thrombosen  der 
Venae  cavae,  der  Darm  venen,  Pfortader  und  Hirnsinus  hervorgerufenen 
Symptome  wird  das  Nähere  in  besonderen  Abschnitten  mitgeteilt. 

Im  übrigen  hängen  die  Folgeerscheinungen  des  Venenverschlusses, 
abgesehen  von  den  bereits  hervorgehobenen  Momenten,  auch  nicht  zum 
wenigsten  von  der  Beschaffenheit  des  Thrombus,  ob  bland,  ob  infektiös, 
und  von  der  Grunderkrankung  ab. 

Während  die  sogen,  marantischen  Thromben  nach  Romberg 
eine  grosse  Neigung  zur  Organisation,  Kanalisation,  Eintrocknung  und 
Verkalkung  zeigen,  wodurch  das  Lumen  der  Vene  entweder  wieder  er- 
öffnet oder  wenigstens  die  Absprengung  von  embolischem  Material  ver- 
hindert wird,  kommen  bei  anderen  Krankheiten,  namentlich  bei  Chlorose, 
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verhältnismässig    häufig    durch    Ablösung  von    Thromben    Lungenem- 
bolieen  vor. 

Qnenstedt  (27)  gibt  an,  dass  er  unter  64  Fällen  von  Thrombosen  der  Ex- 
tremitätenvenen  in  Vs  derselben  eine  Lungenembolie  gesehen  hat,  die  mit  Ausnahme 
^on  2  Fällen  jedesmal  letal  verlief.  Aach  Leichtenstern  (20)  betont  die  grosse 
Häufigkeit  der  Lnngenembolie,  bemerkt  jedoch,  dass  die  enorme  Zahl  von  Vb  aller  Fälle 
nicht  der  Wirklichkeit  entspricht,  weil  eben  nur  die  schweren  mit  Embolie  verbundenen 
Fälle  beschrieben  werden,  während  die  Publikation  aller  übrigen  Fälle  ohne  Embolie 
der  Lungenarterie  für  gewöhnlich  unterbleibt. 

Immerhin  muss  doch  zugestanden  werden,  dass  namentlich  die  chloro- 
tische  Venenthrombose  mehr  als  irgend  eine  andere,  die  puerperale  ausge- 
nonmien,  eine  hohe  Neigung  zu  Abbröckelung  besitzt,  eine  Eigentüm- 
lichkeit, die  nach  Buttersack  (5)  vielleicht  durch  ihren  reichlichen 
Gehalt  an  Blutplättchen  zu  erklären  ist;  auch  totale  Loslösungen  eines 
langen  Thrombusstranges  mit  Einkeilung  in  das  Lumen  der  Lungen- 
Arterie,  in  welchem  das  abgesprengte  Stück  dann  in  vielfach  ver- 
schlungenen Windungen  beieinander  liegt,  kommen,  wie  ich  kürzlich 
bei  einem  Fall  von  hochgradiger  plötzlich  verstorbener  Chlorose  ge- 
sehen habe,  vor;  auch  in  dem  Fall  von  Höchtl(ll)  führte  die  Venen- 
thrombose durch  Lungenembolie  den  Tod  herbei,  so  dass  das  Auftreten 
einer  Venenthrombose  in  allen  Fällen  prognostisch  mit  gewisser  Vor- 
sicht zu  beurteilen  ist. 

Im  übrigen  kommen  nach  wiederholten  Thrombosen,  wenn  sich 
A'^aricen  als  Folgezustände  ausgebildet  haben,  auch  elephantiastische  Ver- 
dickungen der  Extremitäten  vor,  die  nach  von  Recklinghausen 
allerdings  weniger  auf  die  Thrombose  als  solche,  als  auf  eine  Peri- 
phlebitis und  Dermatitis  zu  beziehen  sind  und  ebenso  ist  das  Vorkom- 
men von  Pseudohypertrophie  der  Muskulatur  nach  Venenthrombose, 
worüber  sich  das  Nähere  bei  Lorenz  (24)  findet,  allgemein    bekannt. 

Thromboso  der  Hohlvenen. 

1.  Atenstädt,  R.,  Über  Thrombose  der  Vena  cava  inferior.    Dies.  Leipzig  1901. 

2.  Böhm,  H.,  über  einen  Fall  von  tranmatischer  Thrombose  der  unteren  Hohlvene. 
Mflnoh.  med.  Wochenschr.  1897.  Nr.  43. 

3.  Bresler,  Klinischer  Beitrag  znr  Thrombenbildnng  in  der  Vena  cava  inferior. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  1897.  Nr.  43. 

4.  Heickmann,  H.,  Ein  Fall  von  Thrombose  der  Vena  cava  superior.  Dies.  Kiel 
1901. 

5.  Hnels,  Ein  Fall  von  Bleichsucht  mit  ausgedehnten  Yenenthromben.  Berlin,  klin. 
Wochenschr.  1899.  Nr.  41. 

6.  Kr a US s,  Fr.,  Über  Verschluss  der  Vena  cava  superior  etc.    Diss.  Tübingen  1894. 

7.  Lipman-Wulf,  L.,  Ein  Fall  von  ausgebreiteten  Varicen  und  Venektasieen  am 
Rumpfe,  bedingt  durch  Thrombose  der  Vena  cava  inferior  nach  Pneumonie.  Deutsche 
med.  Wochenschr.  1902.  Nr.  15. 

8.  Litten,  Zentralbl.  f.  inn.  Med.  1897.  S.  25. 

9.  LGwenberg,  Chlorose  und  Venenthrombose.    Diss.  Königsberg  1894. 


1082         Gh.  Tborel,  Pathologie  der  Ereislaaforgane.    B.  Gefftsse.   II.  Venen. 

10.  Schlesinger,  H.,   Zar   Diagnostik   der   Erkrankungen   der  Vena   cava    inferior. 
Deutsche  med.  Wocheuschr.  1896.  Nr.  29. 

11.  Wilierding,   Über  Thrombose  der  Veua  cava  inferior  und  deren  Folgen.    Disa. 
Greifswald  1898. 

Thrombosen  der  oberen  Hohlvene  können  entweder  durch 
Druck  auf  die  Cavasuperior  durch  Aneurysmen,  Mediastinalgeschwülste  etc., 
autochthon  (sehr  selten)  oder  fortgeleitet  von  den  einmündenden  Venen 
aus  entstehen. 

Heickmann  (4)  hat  einen  Fall  der  letztgenannten  Kategorie  beschrieben,  wo 
der  Verschluss  der  oberen  Hohlvene  durch  fortgeleiteie  Thromben  von  den  Venen  der 
Achselhöhle  aus  entstanden  war  und  auf  eine  Dissertation  von  Erauss  (Tfibingen,  1894) 
verwiesen,  welcher  auf  Grund  von  100  einschlägigen  Beobachtungen  aus  der  Literatur 
eine  Zusammenstellung  über  die  verschiedenen  Ursachen  des  thrombotischen  Ver- 
schlusses der  Cava  superior  gegeben  hat. 

Von  sonstigen  Mitteilungen  wäre  noch  eine  Beobachtung  von  Poeachei*)  za 
erwähnen,  der  bei  einem  5djährigen  Geisteskranken  einen  vollkommen  narbigen  \&- 
schluss  der  Vena  cava  superior  und  Anonyma  gesehen  hat.  Poeschel  meint,  dtss 
diese  Veränderungen  entweder  auf  Syphilis  oder,  da  sich  die  obliterierte  Cava  in  einer 
derben  pleuritischen  Schwarte  verlor,  auf  eine  abgelaufene  Tuberkulose  zorückza- 
ffthren  sind. 

Klinisch  zeichnet  sich   der  Verschluss  der  Cava  superior   anfangs 

*• 

durch  Odem  und  Cyanose  des  Gesichtes,  später  des  Halses,  der  Arme 
und  Brust,  sowie  durch  hydrämische  Ergüsse  in  Perikard  und  Pleura 
aus,  wobei  die  stark  ödematöse  obere  Körperhälfte  lebhaft  gegen  die 
gesunde  untere  kontrastiert. 

Bezüglich  der  Entwdckelung  des  KoIIateralkreislaufes  sei  bemerkt, 
dass  derselbe  bei  Verschluss  der  Cava  superior  unterhalb  der  Einmün- 
dungssteile der  Vena  azygos,  durch  diese,  in  anderen  Fällen  durch  die 
Vena  mammaria  interna  und  Epigastrica  superior  und  inferior  oder  bei 
noch  höher  sitzendem  Verschlusse  durch  die  Vena  axillaris.  Thoracica 
longa  und  Circumflexa  ilei  vermittelt  wird;  immerhin  sind  die  Folge- 
zustände des  Verschlusses  der  oberen  Hohlvene  doch  meist  so  schwer, 
dass  der  grösste  Teil  der  Fälle  schon  nach  kurzer  Zeit  zum  Exitus 
gelangt. 

Bei  den  Thrombosen  der  unteren  Hohlvene  kommen  eben- 
falls autochthone  und  fortgeleitete  Thrombosen  in  Betracht. 

Die  ersteren,  die  sehr  selten  sind,  kommen  noch  am  häufigsteu 
bei  Kompression  der  Cava  inferior  durch  Geschwülste,  Lymphdrüsen- 
tumoren, Neoplasmen  an  der  Leberpforte,  Uteruskrebse,  Aneurysmen  der 
Bauchaorta  —  Litten  (8)  — ,  Hypertrophieen  des  Pankreaskopfes, 
Ovarialkystome  etc.  vor,  während  in  einer  zweiten  Reihe  von  Fällen  der 
Eintritt  der  Thrombose  durch  Abknickungen  im  Verlauf  der  Vene  z.  B. 

1)  Poeschel,  0.,  Ein  Fall  von  Verschluss  der  Vena  cava  superior.  Dissert 
Erlangen  1903. 
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an  ihrer  Durchtrittsatelle  durch  das  Zwerchfell  bei  bedeutenden  links- 
seitigen pleuritischen  Exsudaten  begünstigt  wird.  Auch  pathologische 
Veränderungen  der  Veneninnenfläche  (Phlebitis,  Sarkom)  können  die 
Ursache  der  Thrombose  sein,  ebenso  wie  eine  solche  nebst  Obliteration 
der  Cava  inferior  in  seltenen  Fällen   auch  angeboren  beobachtet  wird. 

Weitaus  häufiger  als  nach  diesen  Prozessen  sehen  wir  eine  Throm- 
bose der  Cava  inferior  aber  fortgeleitet  von  den  Schenkelvenen,  den 
Venae  bypogastricae ,  iliacae,  renales,  spermaticae  etc.  aus  entstehen; 
derartige  Vorgänge  kommen  namentlich  bei  Frauen  im  Puerperium  als 
puerperale  Thrombosen  und  andererseits  bei  alten  Leuten  als  maran- 
tische Thrombosen  vor,  wobei  die  näheren  Bedingungen  ihrer  Entstehimg 
dieselben,  wie  die  im  vorigen  Abschnitt  schon  besprochenen  sind. 

Auch  traumatische  Thrombosen  der  unteren  Hohlvenen 
kommen  vor. 

So  berichtet  Böhm  (2)  über  einen  krftftigen  gesunden  Menschen,  der  nach  einem 
Fehltritt  beim  Herabsteigen  einer  Leiter,  also  nach  einem  verhältnismässig  gering- 
fügigen Tranma  eine  Thrombose  zunächst  in  einigen  kleinen,  direkt  durch  das  Tranma 
geschädigten  Venen  und  im  Anschloss  daran  eine  durch  die  Vena  iliaca  ascendierende 
Thrombose  der  Cava  inferior  mit  tödlicher  Lungenembolie  bekam. 

In  anderen  Fällen  stellt  sich  die  Thrombose  der  unteren  Hohlvene 
auch  nach  Infektionskrankheiten  ein;  so  hat  Bresler  (3)  einen  Fall 
beschrieben,  wo  dieselbe  lange  Zeit  nach  einem  Typhus  eingetreten  war 
und  Lipman-Wulf  (7)  beobachtete  einen  gleichen  Fall  nach  Pneu- 
monie. 

Die  Folgeerscheinungen  der  Thrombose  der  Cava  inferior  sind  je 
nach  Sitz,  Ausdehnung  und  Entwickelungsgeschwindigkeit  der  Throm- 
bose sehr  verschieden.  Bei  teilweisem  Verschluss  der  Vene  können  die 
Symptome  sehr  geringfügig  sein  oder  gänzlich  fehlen ;  auch  bei  maran- 
tischen Individuen  rufen  die  Thrombosen  wegen  der  mangelhaften  Trieb- 
kraft des  Herzens  oftmals  keine  nennenswerten  klinischen  Symptome 
hervor  oder  werden,  wie  in  dem  Fall  von  Atenstädt  (1)  durch  Ent- 
wickelung  eines  Kollateralkreislaufes  ohne  Nachteil  für  den  Organismus 
kompensiert. 

In  typischen  Fällen  von  totalem  Verschluss  der  unteren  Hohlvene 
«teilen  sich  aber  beträchthche  Ödeme  an  der  unteren  Körperhälfte  ein, 
die  sich  nach  Romberg  von  den  Ödemen  bei  allgemeiner  venöser 
Stauung  durch  ihre  besonders  am  Rücken  auffallende  Beschränkimg  auf 
das  Gebiet  der  unteren  Hohlvene,  von  den  Ödemen  bei  Pfortaderstauung 
durch  das  Fehlen  des  Ascites  und  die  starke  Beteiligung  der  Bauch- 
decken unterscheiden;  in  anderen  Fällen  treten  ganz  einseitige,  auf 
eine  Körperhälfte  beschränkte  Ödeme  auf,  für  deren  Entstehung  nach 
Schlesinger  (10)  folgende  Bedingungen  in  Betracht  zu  ziehen  sind: 
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1.  „Wenn  schon  in  früherer  Zeit  (etwa  infolge  einer  Phlebitis)  ein 
Verschluss  einer  Vena  iliaca  stattgefunden  hat  und  das  venöse 
Blut  auf  anderen  Wegen  dem  oberen  Abschnitte  der  unteren  Hohl- 
vene oder  dem  Herzen  zuströmt. 

2.  Wenn  die  Thrombose  der  Hohlvene  von  dem  Verschlusse  einer 
Vena  iliaca  fortgesetzt  ist  und  der  Thrombus  der  Vena  cava  durch 
längere  Zeit  nur  wandstöndig  bleibt,  so  dass  das  Blut  des  anderen 
Beines  zum  Teil  durch  die  Cava,  zum  Teil  auf  dem  Wege  rasch 
sich  erweiternder  Kollateralen  zum  Herzen  sich  entleert 

3.  Wenn  von  vorneherein  so  mächtig  entwickelte  Nebenbahnen  für 
den  Abfluss  des  venösen  Blutes  aus  den  unteren  Extremitäten  be- 
standen, dass  sogar  die  Verlegung  der  Vena  iliaca  keine  hoch- 
gradige  Stauung  im  venösen  Systeme  des  betreffenden  Körper- 
abschnittes hervorrufen  konnte." 

Ausser  diesen  drei  Möglichkeiten  wäre  unter  Umständen  beim 
Bestehen  einseitiger  Ödeme  auch  noch  die  Möglichkeit  einer  Verdoppe- 
lung der  unteren  Hohlvene  zu  bedenken. 

Werden  bei  aufsteigender  Thrombose  der  Cava  inferior  auch  die 
Einmündungsstellen  der  Nierenvenen  verlegt,  so  treten  Anomalieen  in 
der  Sekretion  des  Harnes  auf,  die  sich  in  Verminderung  seiner  Menge 
sowie  Beimischung  von  Blut  und  Eiweiss  zu  demselben  äussern,  während 
es  im  Fall  von  Willerding  (11)  infolge  einer  schon  „über  Jahr  und 
Tag"  bestandenen  Thrombose  zu  einer  hämorrhagischen  Infarzierung 
und  Nekrose  der  betreffenden  Niere  gekommen  war.  Tritt  ein  Verschluss 
der  Leber venen  ein,  so  bildet  sich  nach  Romberg  eine  beträchtliche 
Pfortaderstauung  mit  Leber-  und  Milzschwellung  sowie  Ascites  aus;  ein 
Fall,  wo  bei  Thrombose  der  Cava  inferior  die  Einmündungssteilen  so- 
wohl der  Nieren-  als  Lebervenen  verschlossen  waren,  ist  von  Löwen- 
berg (9)  publiziert. 

Was  die  sonstigen  Folgeerscheinungen  des  Verschlusses  der  Cava 
inferior  betrifft,  so  hängen  dieselben  im  wesentlichen  von  der  Ausbildung 
des  KoUateralkreislaufes  ab,  wobei  sowohl  die  oberflächUch  gelegenen 
Venen,  wie  die  beiden  Epigastricae,  Circumflexa  ilei,  thoracica  longa, 
mammaria  interna  nebst  den  Venae  intercostales  und  andererseits  die 
intraabdominal  gelegene  Vena  azygos  und  hemiazygos  sowie  die  Lumbai- 
venen die  kollaterale  Verbindung  zwischen  der  oberen  und  unteren 
Hohlvene  übernehmen.  Auf  diesen  Wegen  kann,  zumal  in  Fällen,  wo 
sich  die  Thrombose  langsam  ausgebildet,  eine  vollständige  Kompensation 
des  Verschlusses  der  unteren  Hohlvene  zustande  kommen,  wobei  der 
Kollateralkreislauf  manchmal,  wie  in  dem  Fall  von  Lipman-Wulf  (7) 
geradezu  in  „verschwenderischer"  Weise  zur  Entwickelung  kommt. 
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Die  Ursache,  weshalb  die  Himsinus  so  häufig  thrombosieren,  führt 
man  gewöhnlich  auf  den  anatomischen  Bau  derselben  zurück.  So  weist 
man  darauf  hin,  dass  die  starren  Wandungen  der  Hirnsinus  wegen 
Mangels  an  elastischen  Fasern  und  wegen  ihrer  allseitigen  Fixation  nicht 
kollabieren  und  sich  den  Schwankungen  der  Blutmenge  adaptieren 
können ;  als  weitere  prädisponierende  Momente  zur  Thrombose  kommen 
bei  den  Sinus  die  häufig  unregelmässig  eckige  und  winkelige  Gestaltung 
ihres  Lumens,  ihre  im  Verhältnis  zu  den  kleinen  einführenden  Venen- 
stämmen relative  Weite,  die  eine  gewisse  Verlangsamung  der  Blut- 
zirkulation ermöglicht  und  die  häufige  Durchwachsung  der  Sinuswände 
durch  Pacchionische  Granulationen,  die  wieder  eine  unregelmässige 
Einengung  des  Sinus  bedingen,  in  Betracht;  bieten  sich  schon  infolge 
dieser  Verhältnisse  günstige  Chancen  für  die  Blutgerinnung  dar,  so  wird 
dieselbe  noch  durch  eine  weitere  Eigentümlichkeit  begünstigt,  indem 
mancher  Sinus,  wie  der  Longitudinalis  und  Cavernosus  von  einem  feinen 
Netz  von  Bälkchen  und  Spangen,  die  von  Rü dinge r  als  Klappen- 
rudimente gedeutet  werden,  durchzogen  sind,  so  dass  auf  diese  Weise 
ein  weiteres  mechanisches  Hindernis  für  die  Fortbewegung  der  Blut- 
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körperchen  entsteht;  da  den  Sinus  weiterhin  eine  sehr  wichtige  Hilfs- 
kraft, die  der  Biutbewegung  in  den  Körpervenen  so  sehr  zu  statten  kommt 
nämlich  die  Kontraktion  der  benachbarten  Muskeln  fehlt,  so  findet  sich 
also  eine  ganze  Reihe  von  anatomischen  Momenten  vor,  durch  welche 
sich  uns  die  Häufigkeit  der  Sinusthrombose  erklärt. 

Die  erste  Gerinnung  findet  dann  gewöhnlich  um  die  feinen,  das 
Lumen  des  Sinus  durchziehenden  Fäden  und  Membranen  statt,  die  den 
Kern  für  weitere  Appositionen  bilden  (Heubner);  bei  den  Sektionen 
findet  man  dann,  sofern  es  sich  um  blande  Thromben  handelt,  den  be^ 
treffenden  Sinus  ganz  oder  teilweise  mit  dunkelroten  oder  braun  ent- 
färbten Thromben  angefüllt,  die  zuweilen  lamellös  geschichtet  (Kauf- 
mann) und  bei  längerer  Krankheitsdauer  mit  der  Sinus  wand  durch 
Organisation  verwachsen  sind.  Bei  starker  Thrombusschrumpfung  platten 
sich  die  Sinus  ab  und  gehen  gleichfalls  eine  Schrumpfung  ein  (Kauf- 
mann). Fortleitungen  der  Thrombose  von  einem  zum  anderen  Sinus 
kommen  öfters  vor. 

Die  ausgedehntesten  Sinusverstopfungen  kommen  bei  den  maran- 
tischen Thrombosen  vor ;  hier  sind  die  Venen  der  Pia  mater  oft  mächtig 
ausgedehnt  und  „wie  Würmer  mit  Thrombusmassen  ausgefüllt*' 
(Monakow). 

Bei  den  septischen  Sinusthrombosen,  die  stets  fortgeleitet  sind  — 
ob  primäre  Sinusphlebitiden  vorkommen,  ist  noch  nicht  entschieden  — 
schmelzen  die  Thromben  zu  einem  dünnflüssigen  schokoladebraunen 
Eiter  ein,  die  Sinuswände  werden  jauchig  oder  eitrig  durchsetzt  und 
wird  der  tödliche  Ausgang  meistens  durch  eine  kompUzierende  eitrige 
Meningitis,  Gehirnabszesse  etc.  bedingt 

Embolieen  kommen  sowohl  bei  den  blanden,  als  infektiösen  Sinus- 
thrombosen namentlich  in  den  Lungen  vor. 

Statistische  Angaben  über  die  Häufigkeit,  mit  welcher  die  einzelnen 
Sinus  von  der  Thrombose  befallen  werden,  liegen  von  Vaitl  (14)  vor, 
nach  welchem  die  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis  entweder  allein 
oder  mit  Thrombosen  der  anderen  Sinus  kombiniert  mit  73  ^/o  an  erster 
Stelle  kommt,  was  sich  nach  Hoebel  (zit.  n.  14)  aus  den  anatomischen 
Verhältnissen  der  zuführenden  Venen  erklärt.  An  zweiter  Stelle  wird 
von  Vaitl  der  Sinus  transversus  und  dann  der  Sinus  rectus  angeführt, 
während  die  Thrombosen  der  übrigen  Sinus,  des  Sinus  sigmoideus,  Sinus 
petrosus  etc.  seltener  sind. 

Über  Alter  und  Geschlecht  der  von  Sinu^thrombose  befallenen 
Individuen  liegen  gleichfalls  neuere  Zusammenstellungen  von  Vaitl 
vor,  der  aus  22  eigenen  Beobachtungen  von  primärer  Sinusthrombose 
berechnet,  dass  das  früheste  Kindesalter  (von  sechs  Wochen  bis  zu  sechs 
Jahren)   am   meisten   von  Sinusthrombose   befallen   wird  und   dass  an 
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zweiter  Stelle  das  Alter  von  18—27  Jahren  kommt,  während  die  Sinus- 
thrombose im  mittleren  Lebensalter  von  31 — 42  Jahren  seltener  und 
jenseits  dieser  Jahre  nur  vereinzelt  beobachtet  wird.  Dabei  ist  nach 
ihm  das  weibliche  Geschlecht  mit  73 ^/o  gegen  27 ^/o  beim  männlichen 
in  erhöhtem  Grade  zur  Sinus thrombose  disponiert,  eine  Tatsache,  die 
aber  nur  zum  Teil  mit  der  beim  weiblichen  Geschlechte  häufigeren 
Chlorose  und  im  übrigen  damit  zusammenhängen  soll,  dass  das  weib- 
liche Geschlecht  überhaupt  eine  geringere  Widerstandsfähigkeit  besitzt, 
zu  Infektionskrankheiten  eher  neigt  und  bei  einer  einmal  akquirierten 
Krankheit  eine  stärkere  Beeinträchtigung  seines  ganzen  Organismus,  als 
das  männliche  Geschlecht  erfährt.  Demgegenüber  gibt  v.  Ziemssen 
an,  dass  gerade  das  höhere  Alter  zu  Sinusthrombose  disponiert,  während 
die  infektiösen  Sinusthrombosen  nach  Simeon  (13)  bei  Männern  häufiger 
sind,  da  bei  ihnen  die  Gefahr  von  Traumen  und  Infektionen  grösser  ist. 

Ihrer  Entstehung  nach  kann  man  die  Sinusthrombosen  entweder 
nach  Gowers  (Handb.  d.  Nervenkrankh.  II)  als  primäre  und  sekundäre 
oder  nach  Kaufmann  (Lehrbuch)  als  marantische  (primäre)  und  ent- 
zündUche  (sekundäre,  Thrombophlebitis)  Formen,  welch'  letztere  einen 
septischen  Charakter  haben,  unterscheiden. 

Die  autochthonen  marantischen  Sinusthrombosen,  die  sich  besonders 
im  Sinus  longitudinalis  und  dem  paarigen  Transversus  etablieren,  kommen 
bei  allen  Krankheiten,  die  sich  mit  Kräfteverfall  und  Herzschwäche  ver- 
binden, vor,  während  Thrombosen,  die  durch  lokale  Behinderung  des 
Blutstromes  in  den  Sinus  z.  B.  infolge  Druck  von  Geschwülsten  auf  die 
Sinuswand  oder  eine  Jugularis  interna  etc.  entstehen,  seltener  sind. 

Diesen  sog.  marantischen  Sinasthrombosen  rechnet  man  gewöhnlich  auch  die 
chlorotischen  Sinnsthrombosen  zn,  die  meist  im  Sinns  longitudinalis  entstehen  nnd 
nenerdings  wieder  von  Kockel  (6),  Vaitl  (14),  Mannaberg  (9)  u.  a.  beschrieben 
sind;  f&r  ihre  Entstehung  kommen  alle  diejenigen  Gesichtspunkte  in  Betracht,  die 
schon  früher  besprochen  sind.  Auch  bei  vielen  Infektionskrankheiten  kommen  autoch- 
thone  Sinnsthrombosen  vor,  die  man  frtlher  als  „marantische''  gedeutet  hat,  doch  macht 
sich  in  der  neueren  Zeit  immer  mehr  die  Bestrebung  geltend,  das  Gebiet  der  „maran- 
tischen" Sinnsthrombosen  einzuschrftnken  und  die  Grenzen  derselben  schftrfer  zu  fixieren. 

So  hat  Jakobowitsch  (5)  neuerdings  den  Versuch  gemacht,  gerade  die  bei 
kleinen  Kindern  so  häufig  nach  Darmaffektionen  vorkommenden  (marantischen)  Sinns- 
thrombosen, deren  klinisches  Krankheitsbild  von  Marschall  Hall  znerst  wegen 
seiner  Ähnlichkeit  mit  dem  akuten  Hydrocephalus  bei  Meningitis  mit  dem  Namen 
„Hjdrocephaloid''  bezeichnet  wurde,  aus  der  Gruppe  der  „marantischen''  Thrombosen 
auszuscheiden,  da  er  in  zwei  solchen  Fällen  von  Thrombose  des  Sinns  longitudinalis 
bei  Säuglingen  Mikroorganismen,  und  zwar  in  dem  einen  Falle  Streptokokken,  in  dem 
anderen  Pneumokokken,  sowohl  in  der  Gerebrospinalflüssigkeit  als  in  den  Thromben 
konstatieren  konnte,  während  in  einem  dritten  Falle  die  bakteriologische  Untersuchung 
ein  negatives  Resultat  ergab;  er  weist  darauf  hin,  dass  Fälle,  wie  die  beiden  erst  ge- 
nannten, die  sich  anch  klinisch  durch  ansgesprochene  Symptome  präzisierten,  in  früheren 
Zeiten  wegen  Fehlens  bakteriologischer  Untersuchungen  ohne  weiteres  der  Gruppe  der 
„marantischen"  Thrombose  zugerechnet  wurden,  aber  in  Wirklichkeit  der  bakteriellen 
phlebitischen  Sinnsthrombose  angehdren,  während  sein  dritter  Fall  mit  dem  negativen 
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bakteriologischen  Resultate,  der  fiberdies  ein  symptomarmes  Krankheitsbild  erzeugte, 
der  eigentlichen  „marantischen"  Sinusthrombose  nfther  kommt.  Auch  der  von  C  r  ame  r  (.2j 
als  „marantische"  Thrombose  gedeutete  und  nach  ulzeriertem  Mastdarmcarcinom,  Cystitis 
und  beiderseitiger  Pyelonephritis  beobachtete  Fall  von  Sinusthromboae  dürfte  vieUeicht, 
wenn  eine  bakteriologische  Untersuchung  yorgenommen  worden  wäre,  durch  bakterieUe 
Schädlichkeiten  hervorgerufen  und  demgemäss  als  phlebitische  oder  septische  Throm- 
bose aufzufassen  sein. 

Das8  Sinusthrombosen  nach  Kopfverletzungen  entstehen  können, 
ist  bekannt. 

Dörr  (3)  hat  zwei  solcher  Fälle  mitgeteilt,  die  in  mancher  Hinsicht  Interessantes 
bieten;  in  dem  einen  Falle  lag  eine  Verletzung  der  Schädelknochen  vor,  doch  war  der 
thrombosierte  Sinus  unverletzt;  im  zweiten  Falle  war  auch  der  Schädelknoehen  unver- 
sehrt und  da  in  beiden  Fällen  Überdies  keine  Weichteilverletznngen  vorbanden  waren 
und  bei  dem  Fehlen  einer  jeden  Eiterung  in  den  Thromben  die  Möglichkeit  einer  fort- 
geleiteten Thrombophlebitis  ausgeschlossen  war,  so  konnten  nach  Dörr  die  Sinusthrom- 
bosen in  seinen  Fällen  nur  dadurch  entstanden  sein,  dass  die  Gewalteinwirkung  Ver- 
letzungen des  Sinusendothels  hervorgerufen  hatte. 

Um  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  auf  diese  Weise  Sinusthrombosen  entstehen 
können,  hat  Dörr  an  sechs  Hunden  Versuche  in  der  Weise  angestellt,  dass  die  Tiere 
mit  einem  Holzhammer  wuchtige  Schläge  auf  das  Hinterhaupt  erhielten,  nachdem  der 
Kopf  vorher  zur  Vermeidung  einer  Weichteilverletzung  mit  einer  6  mm  dicken  Leder- 
platte umgeben  war.  Von  diesen  sechs  Hunden  gingen  zwei  infolge  Qehimerschfittening 
resp.  ausgedehnter  Schädelfrakturen  ein,  ein  anderer  Hund  blieb  am  Leben  und  wurde 
bei  der  Tötung  als  normal  befunden,  zwei  weitere  Tiere  wiesen  gleich  nach  der  Ge- 
walteinwirkung schwere,  aber  wieder  vorttbergehende  Krankheitssymptome  auf,  während 
der  sechste  Hund  starke  Krämpfe  der  Kaumuskulatur  und  Lähmungserscheinungen  am 
linken  Vorderbein  bekam;  als  er  nach  acht  Tagen  getötet  wurde,  war  der  rechte  Sinus 
transversus  durch  fest  der  Wand  anhaftende  graurötliche  brüchige  Massen  thrombosiert, 
während  an  dem  Sinus  selbst  und  den  anliegenden  Teilen  des  Schädels  keine  Verletzung 
nachzuweisen  war.  Bei  dem  vierten  und  fttnften  Hunde  waren  die  Sinus  noch  nicht 
vollkommen  thrombosiert,  doch  wäre  eine  vollkommene  Thrombose  derselben  bei  längerer 
Lebensdauer  der  Tiere  auch  wohl  eingetreten. 

Nach  diesen  Versuchen  steht  es  fest,  dass  man  bei  völlig  gesunden 
Tieren  vermittelst  einer  einfachen  Gewalteinwirkung  auf  das  Schädel- 
dach ohne  Verletzung  der  Weichteile  und  ohne  nennenswerte  Fraktur 
des  Schädels  und  ohne  sichtbare  Sinusverletzung  eine  Thrombose  der- 
selben erzeugen  kann,  die  trotz  Fehlens  auch  mikroskopisch  nachweis- 
barer Wandverletzungen  doch  wohl  auf  eine  traumatische  Läsion  des 
Sinusendothels  zurückzuführen  ist. 

Weitere  kasuistische  Fälle  von  Sinusthrombose  ohne  erhebhches 
Interesse  sind  von  v.  Voss  (15)  und  Petsch  (11)  beschrieben  worden. 

Bei  der  zweiten  grossen  Gruppe,  den  infektiösen  oder  septi- 
schen Sinusthrombosen,  die  meistens  fortgeleitet  sind,  kommen 
für  die  einzelnen  Sinus  verschiedene  Infektionswege  in  Betracht. 

Für  den  Sinus  longitudinalis,  dessen  Thrombosierung  am 
häufigsten  bei  mit  Infektion  verbundenen  Kopfverletzungen,  ferner  bei 
Erysipel  der  behaarten  Kopfhaut  —  Wolff  (16)  — ,  ülzerationeu  der 
Schädeldecken  etc.   beobachtet   wird,  geben   die  Venen  der  Diploe  und 


Infektiöse  Thrombose  der  Himsinüs.  1069 

der  Parietalgegend ,  die  durch  die  Emissaria  Santorini  mit  dem  ober- 
flächlichen Sinus  longitudinalis  in  Verbindung  stehen,  den  Hauptweg 
für  die  Entzündungserreger  ab;  im  allgemeinen  kommt  aber  die  infek- 
tiöse Thrombose  des  Sinus  longitudinalis  selten  vor. 

Die  infektiöse  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  tritt  bei  in- 
fektiösen Verletzungen  der  Schädelbasis,  namentlich  solchen  der  mittleren 
Schädelgrube  ein;  femer  kommen  hier  entzündliche  Prozesse  in  der 
Nachbarschaft  des  Sinus,  wie  Meningitis  und  Karies  des  Keilbeins  in 
Betracht,  ebenso  wie  der  Sinus  cavernosus  sekundär  von  dem  Sinus 
lateralis  aus  durch  Vermittelung  des  Sinus  petrosus  thrombosieren  kann; 
Yon  entzündUchen  Prozessen,  die  sich  ausserhalb  der  Schädelhöhle  loka- 
lisieren, sind  es  vor  allem  solche  der  Orbita,  Nase  —  Beer  (1)  — ,  Mund- 
höhle, des  Pharynx,  besonders  Retropharyngealabscesse  — Kurtz  (7)  — , 
die  durch  Vermittelung  der  Orbitalvenen  zur  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus  führen,  da  die  Venen  des  Gesichtes,  der  äusseren  Nase,  der 
Schläfen  und  Oberlippen  mit  den  Orbitalvenen  anastomosieren ;  in  solchen 
Fällen  tritt  dann  entweder  durch  fortschreitende  Thrombosierung  in  den 
genannten  Venengeäechten  oder  durch  Weiterkriechen  des  Entzündungs- 
prozesses in  den  Venenwänden  oder  auf  metastatischem  Wege  von  einem 
peripher  vom  Sinus  gelegenen  zerfallenen  Tlnrombus  aus  die  Thrombose 
des  Sinus  cavernosus  ein. 

Ebenso  können  nach  Simeon  (13),  dessen  Ausführungen  ich  im 
wesentlichen  folge,  alle  Veränderungen  der  Nasenschleimhaut,  wie  ein- 
fache Verletzungen,  tuberkulöse  oder  syphilitische  Ulzerationen ,  Kariea 
des  knöchernen  Nasengerüstes,  Polypen  oder  ulzerierte  maligne  Ge- 
schwülste desselben  oder  der  Nebenhöhlen  zur  Ursache  einer  infektiösen 
Thrombose  des  Sinus  cavernosus  werden,  wobei  entweder  die  Venae 
ethmoidales  durch  die  Vena  ophthalmica  die  Entzündungserreger  zum 
Sinus  cavernosus  führen  oder  der  Entzündungsprozess  direkt  durch  die 
Siebbein-  oder  Keilbeinzellen  zur  Basis  des  Gehirnes  fortgeleitet  wird. 

Liegen  Erkrankungen  der  Mundhöhle,  speziell  Furunkel  der  Ober- 
lippe vor,  so  wird  das  entzündungserregende  Agens  entweder  durch  die 
Vena  facialis  anterior  der  Jugularis  interna  oder  von  der  Facialis  durch 
die  am  inneren  Augenwinkel  befindliche  Vena  angularis  der  Ophthal- 
mica superior  zugeführt. 

Periostitiden  des  Alveolarfortsatzes  —  Riese  (12)  — ,  Neubildungen 
der  Mundhöhle  etc.  kriechen  entweder  auf  den  Sinus  maxillaris  fort 
oder  rufen  zunächst  eine  Orbitalphlegmone  hervor,  die  dann  auf  dem 
genannten  Wege  die  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  zur  Folge  hat, 
während  in  anderen  Fällen  auch  hier  die  Vermittelung  der  Gesichts- 
venen und  der  Vena  ophthalmica  in  Anspruch  genommen  wird.  Vom 
Plexus  pterygoideus  können  Entzündungserreger  auch  direkt  zum  Sinus 
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cavernosus  dringen,  da  derselbe  durch  Venenäste,  die  durch  das  Foramen 
ovale  und  spheno-palatinum  gehen,  mit  dem  Sinus  cavernosus  in  Ver- 
bindung stehen.  Riese  nimmt  für  seinen  Fall  einen  retrograden  Trans- 
port in  den  Venen  an. 

Weiterhin  kommen  als  Ausgangspunkte  einer  Thrombose  des  Caver- 
nosus verschiedene  Affektionen  des  Rachens,  vor  allem  Diphtherie  und 
eitrige  Tonsillitis,  aber  auch  follikuläre  Anginen  (Simeon)  in  Betracht: 
in  solchen  Fällen  wird  der  Sinus  cavernosus  entweder  durch  Fortleitung 
des  Prozesses  durch  die  Tuba  Eustachii  und  nach  Eintritt  einer  eitrigen 
Otitis  media  durch  Vermittelung  des  Sinus  transversus  und  petrosus 
infiziert  oder  es  tritt  mit  Umgehung  des  Mittelohres  eine  direkte  Infek- 
tion des  Sinus  cavernosus  ein,  da  die  Venen  des  Pharynx,  der  Tonsillen 
und  Gaumenbögen  durch  den  Plexus  pterygoideus  mit  der  Vena 
ophthalmica  kommunizieren. 

Was  die  Thrombose  des  Sinus  transversus  anbetrifft,  so  sehen 
wir,  dass  derselbe  am  häufigsten  nach  Eiterungsprozessen  des  Ohrs,  des 
Felsenbeins  und  der  Pars  mastoidea,  femer  im  Anschluss  an  alle  septi- 
schen Prozesse  des  Schläfenbeins,  des  Kopfes  und  der  Nackengegend, 
ferner  nach  infizierten  Knochenverletzungen,  malignen  Tumoren,  Furun- 
keln etc.  thrombosiert,  da  die  Venen  der  Diploe  mit  dem  Sinus  anasto- 
mosieren  und  die  Emissaria  mastoidea,  occipitalia  und  condyloidea  die 
Verbindung  mit  den  äusseren  Schädelvenen  übernehmen.  Häufig  setzt 
sich  die  Thrombose  dann  in  ihrem  weiteren  Verlaufe  auf  die  Jugularis 
fort,  die  dann  als  harter,  schmerzhafter  Strang  am  Hals  zu  fühlen  ist 
Bei  einseitigen  Ohraffektionen  kann  die  Thrombophlebitis  zuweilen  auch 
retrograd  über  das  Torcular  Herophili  auf  den  Sinus  transversus  und 
den  Bulbus  jugularis  der  gesunden  Seite  und  von  hier  aus  bis  zur  Cava 
fortgeleitet  werden,  während  die  Jugularis  interna  der  kranken  Seite 
durch  Organisation  verschlossen  wird  (Kaufmann). 

Die  klinischen  Symptome  der  Himsinusthrombose ,  über  welche 
alles  Nähere  bei  Good  (Neurolog.  Zentralbl.  1902,  Nr.  8),  Monakow  (11), 
Heubner  (4)  und  in  den  klinischen  Lehrbüchern  zu  finden  ist,  hängen 
im  wesentlichen  von  der  Grundkrankheit  und  dem  Sitz  der  Sinusthrom- 
bose ab;  ausser  den  im  allgemeinen  vorherrschenden  Symptomen  der 
ersteren  setzt  sich  der  von  dem  Sinusverschluss  selbst  abhängige  Sym- 
ptomenkomplex vorwiegend  aus  Stauungserscheinungen  im  Bereiche  der 
intra-  und  extrakraniellen  Venengebiete  zusammen,  die  in  ihren  Ab- 
und  Zuflussverhältnissen  mit  dem  betreffenden  Sinus  in  Verbindung 
stehen.  So  treten  Ödeme,  Blutungen  in  den  Gehirnhäuten  und  in  der 
Hirnsubstanz,  eventuell  bei  sehr  ausgebreiteter  Thrombose  umfangreiche 
blutige  Extravasate  und  rote  Erweichungsherde  auf;  nach  Kaufmann 
herrsehen  die  Blutungen  in  der  Rinde  vor,  während  eigentliche  Geffiss- 
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rupturea  weder  an  der  Gehirnoberfläche  noch  in  den  Gehirnhäuten  zu 
finden  sind  (Monakow).  Bei  pyämischen  Sinusthrombosen  ist  das  Bild 
überdies  durch  Meningitis,  Gehirnabscesse  etc.  kompliziert. 

Der  weitere  Verlauf  und  der  schliessliche  Ausgang  der  Sinusthrom- 
bose hängt  im  wesentlichen  von  der  Grunderkrankung  ab ;  während  die 
septischen  Sinusthrombosen  meistenteils  in  kurzer  Zeit  zum  Tode  führen, 
kommen  in  seltenen  Fällen  bei  den  nach  Ohraffektionen  auftretenden 
Sinusthrombosen  Heilungen  vor  (Griesinger,  Cohn);  dasselbe  ist  in 
Ausnahmefällen  bei  den  chlorotischen  Sinusthrombosen  der  Fall 
(Leichtenstern,  Mannaberg),  während  die  Mehrzahl  auch  dieser 
Fälle,  eventuell  unter  schweren  sekundären  Veränderungen  des  Gehirns 
(Kockel)  zum  Tode  führt;  tritt  dennoch  eine  Erholung  ein,  so  kann 
Gehimatrophie  mit  verminderter  geistiger  Entwickelung  die  Folge  sein 
(Monakow). 

Im  übrigen  kommt  für  den  Ausgang  der  Sinusthrombose  auch  die 
Möglichkeit  komplizierender  embolischer  Lungeninfarkte  oder  -Abscesse 
in  Betracht. 

Thrombose  der  Mesenterialvenen. 

1.  Deckart,  P.,   Über  Thrombose  und  Embolie  der  Mesenterialgefässe.    Mitteil.  a.  d. 
Grenzgeb.  d.  Med.  a.  Chir.'V.  1900. 

2.  Eiaenlohr,  Zur  Thrombose  der  Mesenterial venen.    Jahrb.  d.  Hamb.  Staatskranken- 
anstalten. IL  1890. 

8.   Falkenbarg,  C,  Zur  Kasuistik  der  Thrombose  und  Embolie  der  Mesenterialgefässe. 

Arch.  f.  klin.  Ghir.  70.  4.  1903. 
4»   Eöster,  H.,   Zur  Kasuistik  der  Thrombose  und  Embolie  der  grossen  Banchgefässe. 

Deutsche  med.  Wochenschr.  1898.  Nr.  21. 

5.  Neutra,  W.,  Über  die  Erkrankungen  der  Mesenterialgefässe  und  ihre  Bedeutung 
fOr  die  Chirurgie.    Zentralbl.  f.  d.  Qrenzgeb.  Y.  1902.  Nr.  18  ff. 

6.  Pilliet,  Thrombose  des  veines  mesaraiques.    Progr^s  m^.  1890.  Nr.  25. 

7.  Beitzenstein,  Heus  infolge  von  Thrombose  der  Vena  mesenterica.    Münch.  med. 
Wochenschr.  1903.  Nr.  6. 

8.  Sprengel,   Zur  Pathologie  der  Zirkulationsstörungen  im  Oebiet  der  Mesenterial- 
gefftsse.    Arch.  f.  klin.  Chir.  67.  1902. 

^.   Talke,  L.,   Über  Embolie  und  Thrombose  der  Mesenterialgefässe.    Beitr.  z.  klin. 
Ghir.  38.  3.  1903. 

Thrombosen  der  Mesenterialvenea  können  entweder  primär  in  den 
peripheren  Ästen  der  Darmvenen  oder  sekundär  von  einer  fortgeleiteten 
Pfortaderthrombose  aus  entstehen ;  da  sich  in  beiden  Fällen  die  Throm- 
bosen von  ihrem  primären  Bildungsorte  sehr  weit  zentral-  resp.  peripher- 
wärts  fortsetzen  können,  so  ist  der  Ausgangspunkt  derselben,  nament- 
lich in  Fällen  ausgedehnter  Thrombosierung,  oft  schwer  ersichtlich. 
Nothnagel^)  gibt  an,  dass  in  Fällen,  wo  die  Verschliessung  der  Pf  ort- 
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ader  den  primären  Vorgang  bildet,  die  starke  Erweiterung  der  Meseo- 
terialvenen  und  das  Betroffensein  auch  anderer  Wurzelgebiete  der  Pfort- 
ader charakteristisch  sei. 

Im  übrigen  ist  die  Ursache  des  thrombotischen  Verschlusses  der 
Mesenterialvenen  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden,  so  dass  die- 
selbe nicht  von  einem  einheitlichen  Standpunkt  aus  betrachtet  werden 
kann. 

Manche  geben  an,  dass  infektiöse  Krankheitsprozesse,  besonders 
Typhus,  Sepsis,  Puerperium  etc.  zur  Thrombose  der  Mesenterialvenen 
disponieren,  wobei  dann  alle  diejenigen  Gesichtspunkte,  die  wir  bei  der 
Thrombose  der  Extremitätenvenen  schon  besprochen  haben,  auch  für 
diejenige  der  Mesenterialvenen  zu  beachten  sind.  In  seltenen  Fällen 
kommen  als  Ursache  des  thrombotischen  Verschlusses  der  Mesenterial- 
venen auch  entzündliche  Veränderungen  der  Venenwand,  wie  Phlebitis, 
Phlebosklerose,  Syphilis  etc.  in  Betracht. 

Im  Fall  von  Falkenburg(8)  trat  eine  ansgedetfnte  Thromboderang  des  Stammes 
der  Vena  meaenterica  superior  und  der  sämtlichen  Yenae  mesentericae  nach  einer 
offenbar  schon  älteren  nlzerdsen  Appendicitis  ein.  Deckart  (1)  gibt  an,  daas  eine 
Thrombose  der  Mesenterialvenen  auch  dann  entstehen  kann,  wenn  es  nach  einer  Embolie 
der  Mesenterialarterien  zn  einem  Stillstand  der  Zirkulation  in  den  Venen  kommt. 

Neben  diesen  Formen  kommen  auch  bei  den  Mesenterialvenen 
Kompressionsthrombosen  durch  tuberkulöse  oder  carcinomatöse  Drüsen- 
pakete, peritonische  Strangbildungen,  Greschwülste  des  Magens  oder  Pan- 
kreas etc.  vor,  ebenso  wie  auch  hier  wieder  zwischen  blanden  und 
infektiösen  Thrombosen,  welch'  letztere  namentlich  bei  intraabdomi- 
nellen  Eiterungsprozessen  entstehen,  zu  unterscheiden  ist. 

Da  in  manchen  Fällen  neben  den  Thrombosen  der  Mesenterial- 
venen auch  noch  in  anderen  Venenbezirken  Thromben  angetroffen  sind, 
so  in  der  Subclavia  von  Sprengel  (8),  in  den  Cruralvenen  von  Talke 
(9)  etc.,  so  nimmt  man  für  solche  Fälle  eine  allgemeine  Disposition  zur 
Thromben bildung  an,  ohne  allerdings  zu  wissen,  worauf  dieselbe  beruht 
Noch  andere  Fälle,  wie  diejenigen  von  Eisenlohr  (2),  Pilliet  (6) 
und  Köster  (4),  bei  denen  die  Symptome  einer  Darmerkrankung  der 
Thrombose  vorausgingen,  sind  gleich  dem  Fall  von  Reitzenstein  (7) 
unaufgeklärt.     Die  ältere  Literatur  findet  sich  bei  Deckart  (1)  vor. 

Das  anatomische  Bild  der  Mesenterialvenenthrombose  ist  nach 
Nothnagel,  Mikulicz  (Handb.  d.  prakt.  Chir.  Stuttgart  1900)  und 
Deckart  demjenigen  des  embolischen  resp.  thrombotischen  Verschlusses 
der  Mesenterialarterien  analog,  indem  auch  hier  hämorrhagische  Infar- 
zierungen und  Gangrän  der  affizierten  Darmabschnitte  mit  eventueller 
konsekutiver  fibrinöser  oder  hämorrhagischer  Peritonitis  angetroffen 
werden,    Veränderungen,  die  nach  Nothnagel  (1.  c.)  in  erster  Instanz 
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nicht  auf  die  venöse  Hyperämie,  sondern  vielmehr  auf  die  arterielle 
Fluxion  zurückzuführen  sind. 

Aach  das  klinische  Bild  der  Mesenterialyenenihrombose  weicht  nach  obigen 
Autoren  nicht  wesentlich  von  demjenigen  des  erabolischen  resp.  thrombotischen  Mesen- 
terialarterienverschlusses  ab,  so  dass  anf  dasselbe  verwiesen  werden  kann,  doch  sei  be- 
xnerkti  dass  die  klinische  Unterscheidung  zwischen  einer  primären  Venenthrombose  und 
einer  Arterienyerschliessung  nicht  in  allen  Fftllen  möglich  ist  (Nothnagel). 

Einen  Fall  von  Thrombose  der  Vena  lienalis  nach  Typhus  hat  endlich  Köster(4) 
mit  der  Bemerkung  mitgeteilt,  dass  in  diesem  Falle  vielleicht  die  Einwirkung  der  aus 
der  Milz  in  die  Vena  lienalis  gelangten  Bakterien  zuerst  eine  Veränderung  der  Endo- 
thelien  und  dann  die  Thrombose  hervorgerufen  hat. 

Thrombose  der  Pfortader. 

1.  BerendeSy  Über  Pfortaderthrombose.    Diss.  Kiel  1903. 

2.  Borrmann,   Beiträge  zur  Thrombose  des  Pfortaderstammes.    Arch.  t  klin.  Med. 
59.  1897. 

8.  Budaj,  Sklerose  der  Pfortader.    Zentralbl.  f.  pathol.  Anat.  XIV.  5.  1908. 

4.  Butters,  W.,  Ausgedehnte  Thrombose  der  Pfortader  und  ihrer  Äste  bei  Appendi- 
citis.    Festschr.  f.  G.  GOschel.    Tttbingen  1002.  Verlag  von  Laupp. 

h.   Ghiari,  Eifahrungen  über  Infarktbildungen  in  der  Leber  des  Menschen.   VerhandL 

d.  patholog.  Gesellsch.  I.  1899. 
^.   Falkenburg,  G.,  Zur  E^asuistik  der  Thrombose   und  Embolie   der  Mesenterial- 

gefftase.    Arch.  f.  klin.  Ghir.  70.  4.  1903. 
7.   Heller,  VerhandL  d.  patholog.  Gesellsch.  V.  1903.  S.  147. 

5.  Ei>ehler,   B.,  Über  die  Veränderungen  der  Leber  infolge  des  Verschlusses  von 
Pfortaderästen.    Arb.  a.  d.  patholog.  Institute  zu  GOttingen.  Berlin  1898. 

9.  Loeschmann,  M.,   Zur  Symptomatologie  der  Pfortaderthrombose.    Dies.  Leipzig 
1897/98. 

10.  Pfifferling,  S.,  Über  einen  Fall  von  Lebersyphilis  mit  Pfortaderthrombose  und 
Darmhämorrhagien.    Diss.  Manchen  1902. 

11.  Ponfick,  VerhandL  d.  patholog.  Gesellsch.  V.  1903.  S.  183. 

12.  Quincke,  Die  Krankheiten  der  Leber  in  Nothnagels  spez.  PathoL  u.  Therap. 
18.   Sachs,  R.,  Zur  Kasuistik  der  Gefftsserkrankungen.    Deutsche  med.  Wochenschr. 

1892. 

14.  Saxer,  Beiträge  zur  Pathologie  des  Pfortaderkreislanfs.  ZentralbL  f.  path.  Anat. 
XIIL  1902. 

15.  Schulz  und  Müller,  Klinische,  physiologische  und  pathologisch  -  anatomische 
Untersuchungen  an  einem  Fall  von  hochgradigem  Ascites  bei  Pfortaderthrombose. 
Arch.  f.  klin.  Med.  76.  1903. 

16.  Seitz,  J.,  Die  Syphilis  der  Pfortader.  KorrespondenzbL  f.  Schweizer  Ärzte  1897. 
Nr.  11. 

17.  S  0 1  o  w  i  e  f  f ,  Veränderungen  der  Leber  unter  dem  Einflüsse  kflnstlicher  Verstopfung 
der  Pfortader.    Virchows  Arch.  62.  1875. 

18.  Umber,  Beitrag  zur  Pfortaderobliteration.    Grenzgeb.  d.  Med.  VII.  1901. 

19.  Wilke,  A.,  Pfortaderthrombose  und  Trauma.    Diss.  Kiel  1908. 

Die  Pfortader  kann  aus  verschiedenen  Gründen  thrombosieren ; 
am  häufigsten  trifft  man  Kompressionsthrombosen  derselben  an,  wenn 
in  der  Umgebung  der  Vena  porta  irgend  welche  zu  einer  Einengung 
des  Gefässlumens  führende  pathologische  Prozesse  vorhanden  sind;  in 
diesem  Sinne  können  zunächst  die  verschiedenen  Neubildungen  der  be* 
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nachbarten  Organe,  wie  Carcinome  des  Magens  —  Westhoff  (Diss. 
Kiel  1895)  —  und  des  Pankreas,  Neoplasmen  des  Netzes,  sarkomatöee, 
krebsige  oder  tuberkulöse  Tumoren  der  retroperitonealen  oder  an  der 
Leberpforte  gelegenen  Lymphdrüsen ,  in  seltenen  Fällen  auch  Gallen- 
steine im  Ductus  bepaticus  oder  choledochus  —  Loeschmann  (9)  — 
das  Lumen  der  Pfortader  komprimieren ;  auf  der  anderen  Seite  kommen 
schwielige  Entzündungsprozesse  in  der  Umgebung  der  Pfortader  ond 
ihrer  Äste,  wie  Schwartenbildungen,  die  bei  chronischer  Peritonitis, 
Bauchfelltuberkulose,  im  Anschluss  an  Entzündungen  der  Gallenblasen- 
Umgebung,  bei  tiefgreifenden  Magen-  oder  Duodenalgeschwüren  etc.  ent- 
stehen, als  Ursache  einer  Lumenverengerung  der  Pfortader  und  einer 
sich  daran  anschUessenden  Thrombose  derselben  in  Betracht. 

In  einer  zweiten  grossen  Gruppe  von  Fällen  tritt  die  Pfortader- 
thrombose nach  primären  Schrumpfungsvorgängen  in  der  Leber,  nament- 
lich bei  Lebercirrhose  oder  syphilitischem  Hepar  lobatum,  also  bei  Leber- 
erkraukungen  ein,  bei  denen  es  infolge  von  Kompression  resp.  Verödung 
von  intrahepatischen  Pfortaderästen  zu  einer  Stromverlangsamung  in  dem 
Hauptast  der  Vena  porta  kommt.  Solche  Fälle  sind  von  Falke n- 
burg  (6),  Klemm^),  Seitz  (16)  und  Pfifferling  (10)  publiziert. 

Borrmann  (2)  hat  dann  weiter  darauf  hingewiesen,  dass  in  man- 
chen Fällen  von  Thrombose  der  Pfortader  auch  eine  primäre  sklerotische 
Wanderkrankung  derselben  zu  beschuldigen  ist;  er  gibt  auf  Grund  einer 
genauen  Literaturdurch sieht  und  seiner  eigenen  Beobachtungen  an,  dass 
es  eine  der  Arteriosklerose  der  Arterien  analoge  Erkrankung,  ein  „Athe- 
rom der  Pfortader''  und  in  seltenen  Fällen  auch  ihrer  zugehörigen 
Venen  (lienalis,  mesenterica)  als  selbständige  Erkrankung  gibt,  die  bei 
Hinzukommen  von  Zirkulationsstörungen  eine  Thrombose  der  Pfortader 
zur  Folge  hat. 

Saxer  (14)  hat  diese  Ansicht  abgelehnt,  da  man  einen  solchen 
atheromatösen  und  mit  Verkalkung  einhergehenden  Prozess  bisher  nur 
bei  ganz  hochgradiger  Verstopfung  oder  Obüteration  der  Pfortader  ge- 
sehen hat  und  Fälle  von  atheromatöser  Phlebosklerose,  bei  denen  sich 
noch  keine  schweren  klinischen  Folgen  der  Behinderung  des  Pfortader- 
kreislaufes oder  Verschlusses  der  Vene  ausgebildet  haben,  nicht  be- 
schrieben sind;  aus  diesen  Gründen  nimmt  er  an,  dass  diese  „athero- 
matösen'' Prozesse  der  Pfortader  nur  als  sekundäre  Erscheinungen  nach 
iuveterierter  Thrombose  derselben  aufzufassen  seien  und  dass  eine  pri- 
märe Phlebosklerose  der  Pfortader  als  Ursache  ihrer  Thrombose  unwahr- 
scheinlich ist. 


1)  Klemm,  E.,  Pfortaderthrombose  bsi  Lebersyphilis  mit  tödlicher  Magen-  und 
Darmblatong.    Diss.  München  1903. 
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Im  letzten  Jabre  hat  Buday  (3)  jedoch  zwei  Fälle  von  Pfortader- 
thrombose publiziert,  welche  die  Richtigkeit  der  Borr  mann  sehen  An- 
gaben zu  bestätigen  scheinen;  in  beiden  Fällen  lagen  Veränderungen 
der  Pfortader  vor,  die  von  Buday  als  „Pylephlebitis  chronica 
deformans*'  bezeichnet  werden  und  den  gleichen  Prozessen  bei  der 
Endartenitis  deformans  der  Arterien  ähnlich  sind;  Buday  meint,  dass 
in  seinen  beiden  Fällen  die  Thromben  der  Pfortader  erst  sekundär  im 
Anschluss  an  die  Wanderkrankung  derselben  aufgetreten  sind. 

Ob  es  auch  syphilitische  Sklerosen  der  Pfortader  gibt,  ist  noch 
nicht  entschieden,  da  der  Fall,  den  Seitz  (16)  beschrieben,  nicht  be- 
weisend ist,  doch  vermutet  Quincke  (12),  dass  vielleicht  in  dem  Fall 
von  Dreschfeld  (Verhandl.  d.  X.  internat.  med.  Kongr.  1891)  Syphilis 
der  Vena  porta  und  des  portalen  Zellgewebes  vorgelegen  hat. 

In  anderen  Fällen,  wie  denjenigen  von  Schulz  und  Müller  (15), 
Saxer  (14)  und  Umher  (18)  hess  sich  keine  Ursache  für  die  Throm- 
"  böse  der  Pfortader  konstatieren;  Ponfick  (11)  und  Heller  (7)  meinen, 
dass  manche  solcher  Fälle  auf  Traumen  zurückzuführen  seien,  während 
andere,  wie  Sachs  (13)  sie  als  „marantische"  Thrombosen  deuten.  Ein 
sehr  charakteristischer  Fall  von  traumatischer  Pfortaderthrombose  ist 
kürzlich  von  Wilke  (18)  mitgeteilt. 

Endlich  kommen  von  den  kleineren  Darmveneu  fortgeleitete,  aszen- 
dierende  Thrombosen  der  Pfortader  und  zwar  am  häufigsten  bei  Peri- 
typhlitis vor,  die  dann  entsprechend  ihrer  Genese  gewöhnlich  einen 
eitrigen  Charakter  tragen;  solche  Fälle  sind  unter  weitgehender  Berück- 
sichtigung der  Literatur  von  Butters  (4)  mitgeteilt  und  ich  habe  gleich- 
falls schon  einige  Male  solche  nach  Erkrankung  des  Wurmfortsatzes 
entstandene  eitrige  Pfortaderthrombosen  obduziert.  Daneben  kommen 
solche  Fälle  von  eitriger  Thrombophlebitis  der  Pfortader  auch  im  An- 
schluss an  ulzeröse  Prozesse  des  Magens,  des  Pankreas,  der  Gallenblase, 
nach  eitriger  Peritonitis  im  Anschluss  an  Abort  —  Berendes  (1)  — 
sowie  bei  septischen  Nabelinfektionen  von  Neugeborenen  als  fortgeleitete 
eitrige  Thrombophlebitiden  der  Nabelvenen  vor. 

Der  Vollständigkeit  halber  sei  erwähnt,  dass  in  seltenen  Fällen 
auch  Parasiten,  namentlich  Distoma  haematobium,  durch  direkte  Ver- 
stopfung der  Pfortaderäste  eine  Gerinnung  und  einen  Verschluss  der- 
selben bedingen  können;  Wooldridge  (Festschr.  f.  Ludwig,  1887) 
ist  es  auch  geglückt,  auf  experimentellem  Wege  durch  Einspritzen  von 
Lymphdrüsen-,  Hoden-  oder  besonders  Thymusextrakt  in  die  Vena  jugu- 
laris  bei  Tieren  eine  Thrombose  der  Pfortader  zu  erzeugen. 

Sachs  (13)  hat  endhch  einige  Fälle  von  krebsiger  Thrombose  der 
Vena  porta  pubhziert. 
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Die  FoIgeerscbeinuDgen  des  Pfortaderverschlusses  sind  allgemein 
bekannt,  so  dass  ich  dieselben  hier  nur  in  allgemeinen  Zügen  summa- 
risch besprechen  kann.         , 

So  treten  bei  Verschluss  der  Pfortader  gewöhnlich  mächtige  Hyper- 
ämieen  und  Transsudationen  im  Wurzelgebiet  derselben  ein,  die  sich  je 
nach  dem  Beteiligungsgrad  der  Mesenterialvenen  in  hämorrhagischer 
Infarzierung  einzelner  —  (Pif  f  erling)  —  oder  ausgedehnterer  —  (Loesch- 
mann,  Berendes)  —  Darmabschnitte  äussern ;  daneben  findet  sieh  in 
typischen  Fällen  Müzschwellimg  und  ein  starker  Ascites  vor,  der  sich 
trotz  aller  Punktionen  immer  wieder  zu  erneuem  pflegt. 

Diese  Symptome  treten  je  nach  der  Schnelligkeit,  dem  Sitz  und 
der  Ausdehnung  der  Thrombose  entweder  plötzlich  oder  langsam  ein, 
so  dass  das  Erankheitsbild  dann  demjenigen  der  Leberdrrhose  ähnlich 
ist  (Quincke);  wichtig  ist  jedoch  zu  wissen,  dass  in  manchen  Fällen 

—  (Falkenburg,  Pfifferling,  Loeschmann,  Saxer,  Berendes) 

—  der  Ascites  selbst  bei  völligem  Verschluss  der  Vena  porta  fehlen 
kann,  was  entweder  auf  reichlichen,  wiederholten  Hämorrhagieen  beruht 
(Bor r mann)  oder  aus  einer  frühzeitigen  und  ausgiebigen  Entwickelung 
von  Kollateralen  zu  erklären  ist. 

Als  solche  kommen  nach  Quincke  (12): 

1.  der  Plexus  haemorrhoidalis  in  Betracht,  der  einerseits  durch  die 
Vena  haemorrhoidalis  superior  mit  der  Pfortader,  andererseits 
durch  die  Haemorrhoidalis  media  und  externa  und  den  Plexus 
vesicalis  mit  der  Hypogastrica  in  Verbindung  steht 

2.  der  Rest  der  Vena  umbilicalis  und  ihr  Ast,  die  Vena  parum- 
bilicalis,  welche,  im  Lig.  teres  gelegen,  mit  den  Venen  der  Bauch- 
wand anastomisiert. 

3.  die  Anastomosen  der  Vena  coronaria  ventriculi  mit  den  Venae 
oesophageae  und  diaphragmaticae,  die  der  Vena  gastroepiploica 
und  mesenterica  mit  den  renales,  die  inkonstante  Anastomose 
der  Vena  colica  mit  den  Venae  lumbalis  und  renalis,  sowie  die 
von  Sappey  beschriebenen  akzessorischen  Pfortaderäste,  die 
von  der  Leberpforte  durch  das  Ligam.  Suspensorium  zu  den 
Venae  diaphragmaticae  und  epigastricae  verlaufen. 

Bei  starker  Ausbildung  dieser  EoUateralen  imd  Schlängelung  der 
nach  dem  Nabel  zu  verlaufenden  Venen  der  vorderen  Bauchwand  tritt 
ein  Zustand  ein,  der  bekanntlich  als  „Caput  Medusae"  bezeichnet  wird. 

Die  Rückwirkung,  welche  die  Pfortaderthrombose  auf  die  Leber 
hat,  ist  gleichfalls  je  nach  dem  Sitz  und  der  Ausdehnung  der  Thrombose 
sehr  verschieden,  doch  sei  bemerkt,  dass  auch  bei  vollständigem  Ver- 
schluss der  Vena  porta  keine  anatomische  Veränderung  der  Leber  ein- 
zutreten  braucht ;  so  gibt  Saxer  an,  dass  in  seinem  Falle  trotz  umfang- 
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reicher  Thrombose  der  Pfortader  eine  kaum  nennenswerte  Atrophie  der 
Leber  vorhanden  war  und  von  Umber  wird  bemerkt,  dass  in  seinem 
Falle,  in  welchem  die  Thrombose  der  Pfortader  nach  dem  Gutachten 
von  Recklinghausen  schon  20 — 30  Jahre  bestanden  hatte  oder  viel- 
leicht auch  angeboren  war,  die  Leber  normal  gewesen  ist.  Nur  die 
Gallensekretion  ist  zuweilen  temporär  herabgesetzt.  Köbrich^),  der  bei 
einem  schon  seit  acht  Jahren  an  starker  Anämie  infolge  wiederholter 
Magenblutungen  und  chronischem  Milztumor  leidenden  Manne  eine  ganz 
alte,  bereits  kavernös  organisierte  Pfortaderthrombose  gesehen  hat,  gibt 
gleichfalls  an,  dass  die  Leber  nur  „etwas  klein''  gewesen  ist. 

Wie  wir  uns  dieses  Verhalten  der  Leber  zu  erklären  haben,  ist 
noch  nicht  bekannt. 

Kaufmann  (Lehrb.  d.  spez.  Pathol.)»  Sazer  (Verhandl.  d.  pathol.  Gesellacb. 
1908,  V.y  8.  149)  n.  a.  schliessen  sich  der  Ansicht  von  Gohnheim  and  Litten  (Virch. 
Arch.  67)  an,  die  anf  Grund  ihrer  experimentellen  Untersuchungen  meinten,  dass  das 
Pfortaderblut  bis  zu  einem  gewissen  Grade  durch  das  der  Leberarterie  ersetzt  werden  kann. 

Ponfik  (Verhandl.  d.  pathol.  Gesellsch.  1903,  V.,  S.  149)  spricht  sich  skep- 
tischer aus  und  glaubt,  dass  die  Querschnittszunahme  der  Arteria  hepatica  nicht  ge- 
nügend sei,  um  ein  Gefäss  von  so  gewaltigem  Kaliber,  wie  die  Vena  porta  zu  ersetzen; 
auch  Quincke  meint,  dass  ein  vikariierendes  Eintreten  der  Leberarterie  für  die  Pfort- 
ader nicht  erwiesen  sei. 

In  anderen  Fällen  von  Pfortaderthrombose  treten  diffuse  oder  bei 
Verschluss  nur  eines  grösseren  Astes  auf  den  zugehörigen  Lappen  be- 
schränkte einfache  oder  cirrhotische  Atrophieen  auf,  die  im  letzteren 
Falle  keine  weiteren  Symptome  machen,  zumal  wenn  der  andere  Lappen 
vikariierend  hypertrophisch  wird. 

Ist  der  Blutdruck  in  der  Leberarterie  gering,  ein  Ast  der  Leber- 
vene verstopft  oder  gleichzeitig  eine  allgemeine  venöse  Stauung  da,  so 
tritt  nach  Verstopfung  eines  Pfortaderastes  infolge  rückläufiger  Strömung 
von  den  Lebervenen  aus  eine  Art  von  hämorrhagischer  Infarzierung  des 
Lebergewebes  mit  nachträglicher  Atrophie  und  Induration  des  betroffenen, 
oft  keilförmig  gestalteten  Leberbezirkes  ein;  detailliertere  Einzelheiten 
über  diese  Zustände,  die  Zahn  als  „atrophische  rote  Infarkte*^  bezeichnet 
hat,  finden  sich  bei  Solowieff  (17),   Köhler  (8)  und  Chiari  (5)  vor. 

Bei  thrombotischem  Verschlusse  kleinerer  Aste  der  Vena  porta  in 
der  Leber  treten  keine  Zirkulationsstörungen  auf,  da  die  Leberarterie 
durch  interlobuläre  Anastomosen  die  Blutversorgung  der  betreffenden 
Teile  übernimmt;  sind  jedoch  die  kleinsten  Pfortaderäste  jenseits  der 
interlobulären  Anastomosen  verstopft  oder  die  interlobulären  Pfortader- 
äste  selbst,  wie  bei  Lebercirrhose,  obturiert,  so  fällt  das  Lebergewebe 
an  solchen  Stellen  der  Atrophie  mit  nachfolgender  Nekrose,    mit   oder 


1)  Eö brich,  R.,   Ein  Fall   von  kavernöser  Umwandlung  der  Pfortader.     Diss. 
Kiel  1908. 
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ohne  Hämorrhagieen  anheim  (anämische  oder  hämorrhagische  Infarkte, 
Kaufmann),  während  bei  Verschluss  von  zahlreichen  intrahepatischen 
Pfortaderästen  (bei  Cirrhose)  ein  mehr  oder  minder  ausgesprochener 
Ascites  die  Folge  ist. 

Sind  die  Thromben  des  Pfortaderstammes  oder  ihrer  Aste  puri- 
form zerfallen,  so  bilden  sich,  wie  im  Fall  von  Butters  zahlreiche 
Abszesse  in  der  Leber  aus. 

Der  weitere  Verlauf  der  Pfortaderthrombose  hängt  ausser  von  der 
Beschaffenheit  des  Thrombenmaterials  und  den  oben  berührten  Punkten 
von  etwaigen  Komplikationen  ab;  je  schneller  sich  die  Thrombose  ent- 
wickelt hat,  in  um  so  kürzerer  Zeit  verläuft  sie  unter  profusen  Blutungen 
und  raschem  Verfall  der  Kräfte  letal ;  massige  Verengerungen  des  Pfort- 
aderstammes mit  allmählicher  Zunahme  scheinen  dagegen  längere  Zeit 
ertragen  werden  zu  können,  auch  wenn  sie  schliesslich  zu  einem  völligen 
Verschluss  der  Vene  führen  (Quincke);  so  hat  Strümpell  in  seinem 
Lehrbuch  einen  Fall  von  Pfortaderthrombose  mit  15  maliger  Punktion 
des  stetig  sich  erneuernden  Ascites  und  sechsjähriger  Krankheitsdauer 
angeführt. 

3.  Embolie  der  Venen. 

1.  Arnold,  J.,  Über  rückläufigen  Tiansport.    Virchows  Arcfa.  124.  3.  1891. 

2.  Bouma,  J.,   Über  den  retrograden  Transport  im  Venensyetem.     Virchows  Arch. 
171.  1.  1903. 

3.  Ernst,  P.,  Über  rückläufigen  Transport  von  Geschwulstteilen  in  Herz-  und  Lebei^ 
yenen.    Virchows  Arch.  151.  1.  1898. 

4.  Heller,  A.,   Zur  Lehre  von   den   m etastatischen  Prozessen  in  der  Leber.     Arch.  f. 
klin.  Med.  VIT.  1870. 

5.  V.  Recklinghansen,  über  die  venöse  Embolie  und  den  retrograden  Transport  in 
den  Venen  und  in  den  Lymphgefässen.    Vir  eh.  Arch.  100.  3.  1885. 

6.  Ribbert,  H.,  Über  den  retrograden  Transport  im  Venensystem.    Zentralbl.  f.  patL 
Anat.  1897.  VII.  S.  433. 

7.  Scheven,  Zur  Lehre  von  der  atypischen  Embolie.    Inaug.-Dissert.  Rostock  1894. 

Über  Embolie  der  Venen,  die  nur  in  der  dem  Blutstrom  entgegen- 
gesetzten Richtung  erfolgen  kann  —  weshalb  sie  auch  als  „rückläufige 
Embolie'*  oder  „rückläufiger  Transport"  bezeichnet  wird  —  ist 
verhältnismässig  wenig  bekannt,  doch  liegen  einige  Beobachtungen  aus 
der  Geschwulstlehre,  aber  auch  sonstige  Angaben  vor,  welche  beweisen, 
dass  eine  rückläufige  Embolie  in  den  Venen  möglich  ist. 

In  diesem  Sinne  hat  man  namentlich  in  früheren  Zeiten  das  Vor- 
kommen von  Leberabszessen  nach  Kopfverletzungen  auf  einen  retro- 
graden Transport  nach  den  Lebervenen  zurückgeführt,  doch  haben  sich 
schon  Cohn,  Virchow  und  besonders  Recklinghausen  dieser  An- 
sicht widersetzt;  sie  weisen  daraufhin,  dass  die  unter  diesen  Umständen 
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in  den  Lebervenenästcheu  vorgefundenen  Thromben  jünger,  als  die 
Citerherde  sind,  dass  man  niemals  reitende  Thromben  in  den  grösseren 
Xjebervenen  ohne  Gerinnung  in  ihrem  Astbezirk  gefunden  hat  und  dass 
es  unverständlich  wäre,  warum  die  Thromben  immer  bis  an  das  äusserste 
!Ende  der  Lebervenen,  bis  an  die  Zentralvenen,  gelangen,  um  erst  an 
diesen  Stellen  fixiert  zu  werden. 

Aus  diesen  Gründen  hat  man   die  Hypothese  einer  rückläufigen 
Metastase  für  diese  Zustände  aufgegeben  und  gemeint,  dass  die  Throm* 
ben  in  den  Lebervenen  durch  Fortsetzung  von  der  Pfortader  oder  der 
Lieberarterie  oder  den  Leberkapillaren  aus  entstehen  und  dass  die  Ver- 
schleppmig  von  infektiösen  Thromben   nach  Kopfverletzungen  auf  den 
zuletzt  erwähnten  Bahnen  vor  sich  geht.    Andererseits  liegen  aber  doch 
einige  Beobachtungen  vor,  aus  denen  die  MögUchkeit  eines  solchen  retro- 
graden Transportes  von  oben  ersichtlich  ist;  so  hat  Bonome  (zit.  n.  1) 
bei  einem  älteren  Manne  nach  Sarkom  der  Thyreoidea  eine  Geschwulst- 
thrombose   der   Vena   thyreoidea   gesehen,    die    sich   durch    die    Vena 
jugularis,  anonyma  und  cava  inferior  bis  in  das  rechte  Herz  fortgesetzt 
und  durch  rückläufige  Embolie  zur  Entstehung  von  Geschwulstmetastasen 
in  der  Leber  Veranlassung  gegeben    hatte.     Für  die   Möglichkeit  einer 
rückläufigen  Embolie   von  der  unteren  Körperhälfte  in   die  Leber  hat 
Arnold  (1)  ein  Beispiel  mitgeteilt;  er  beobachtete  einen  Fall,  wo  von 
einem  in  der  Cava  inferior  haftenden  Gerinnsel  Partikelchen  abgerissen 
wurden,   von  denen  die   einen  in   der  Richtung  des    Blutstromes  ver- 
schleppt zu  einer  embohschen  Verstopfung  der  Zweige  der  Arteria  pul- 
monalis  führten,   während   andere  Stückchen  rückläufig   in  die  Leber- 
venen hineingelangten  und  an  der  Teilungsstelle  eines  grösseren  Zweiges 
in  Gestalt  eines  reitenden  Embolus   hängen   blieben.     Auch   Ernst  (3) 
hat  mitgeteilt,  dass  er  bei  einer  bösartigen  linksseitigen  Nierengeschwulst 
einen  rückläufigen  Transport  von  Geschwulstteilen  in  Herz-  und  Leber- 
venen gesehen  hat. 

Auch  in  den  Nieren  können  unter  Umständen,  wie  die  Beobach- 
tungen von  Recklinghausen  (5)  beweisen,  rückläufige  Embolieen 
zustande  kommen ;  er  gibt  an,  dass  es  in  einem  Falle  von  Myxochondro- 
Sarkom  der  Tibia  zu  einer  retrograden  Verschleppung  von  Geschwulst- 
teilen aus  der  Vena  cruralis  nach  den  Nierenvenen  zu  mit  Einkeilung 
derselben  gekommen  war,  während  von  ihm  in  einer  zweiten  Beobach- 
tung, einem  Fall  von  Pyelonephritis,  aus  der  Anordnung  der  Eiterherde 
in  der  Niere  auf  die  Verbreitung  des  infektiösen  Materials  mittelst 
venöser  Embolie  geschlossen  wird.  Ob  auch  aus  den  Venen  der  oberen 
Körperhälfte  eine  rückläufige  Embolie  nach  den  Nierenvenen  erfolgen 
kann,  ist  durch  Beispiele  aus  der  menschlichen  Pathologie  noch  nicht 
erwiesen,  doch  sprechen   experimentelle  Erfahrungen,   auf  welche   wir 
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gleich  zu  sprechen  kommen  werden,  dafür,  dass  auch  diese  Möglichkeit 
nicht  ausgeschlossen  ist. 

Dass  unter  Umständen  aus  der  rechten  Nierenvene  stammende 
Thromben  in  die  linke  Nierenvene  bis  zu  den  ersten  Verzweigungen 
derselben  gelangen  können,  ist  schon  von  Recklinghausen  angegeben 
worden  und  nach  demselben  Autor  ist  auch  die  Möglichkeit  vorhanden, 
dass  ein  aus  dem  einen  Nieren venenast  konunender  Thrombus  in  den 
Nachbarast  zurückgetrieben  wird.  Die  Möglichkeit  eines  retrograden 
Transportes  in  den  Lungen  ist  von  Recklinghausen  für  Geschwülste 
gleichfalls  nachgewiesen  worden,  indem  er  von  sarkomatösen  Thromben 
im  linken  Vorhof  eine  Embolifierung  der  Lungenvenen  sah. 

Von  sonstigen  Beobachtungen  sind  noch  diejenigen  von  Heller  (4), 
Arnold  (1),  Scheven  (7)  und  Cohn  bemerkenswert;  der  erstere 
konnte  bei  einem  ulzerierten  Carcinom  des  Cökum  und  Ileum  in  einem 
Lebervenenzweig  einen  krebsigen  Thrombus  konstatieren,  während  das 
Lebergewebe  selbst  frei  von  carcinomatösen  Metastasen  geblieben  war. 
Von  Arnold  wird  ein  Fall  erwähnt,  wo  eine  metastatische  Erkrankung 
des  Sinus  longitudinalis  mittelst  einer  rückläufigen  Embolie  von  Krebs- 
massen bei  Mammacarcinom  entstanden  war,  Scheven  erwähnt  einen 
Fall  von  Lubarsch,  in  dem  sich  bei  primärem  Hodenkrebs  mit 
krebsiger  Thrombose  der  Vena  iliaca  und  cava  inferior  ein  krebsiger 
Thrombus  in  der  rechten  Nierenvene  fand  bei  Freisein  der  Niere  von 
Geschwulstknoten.  Cohn  vermutet,  dass  in  seinem  Fall  von  Sinus- 
thrombose,  bei  welchem  gleichzeitig  eine  Thrombose  der  A^eria 
pulmonalis  vorhanden  war,  die  in  der  Vena  axillaris  angetroffenen 
Pfropfe  durch  rückläufige  Embolie  von  der  Sinusthrombose  aus  ent- 
standen waren,  doch  wird  von  Recklinghausen  schon  bemerkt,  dass 
in  diesem  Falle,  bei  dem  ein  Trauma  vorangegangen  war,  die  Möglich- 
keit einer  autochthonen  Thrombose  der  Vena  axillaris  nicht  auszu- 
schliessen  ist. 

Experimentell  ist  die  Frage  eines  rückläufigen  Transportes  in  den 
Venen  in  verschiedener  Weise  angegriffen  worden. 

Indem  ich  die  älteren  Versuche  mit  Injektion  von  Quecksilber- 
kügelchen  übergehe,  erwähne  ich  zunächst  die  Versuche  von  Cohn, 
der  Zinnoberleim  in  die  Vena  jugularis  injizierte  und  diesen  dann  in 
den  Venen  des  Herzens,  den  Leber-  und  Nierenvenen  nachweisen  konnte. 
Heller,  der  bei  seinen  analogen  Versuchen  feinen  Weizengries  benutzte, 
fand  denselben,  wenn  der  Thorax  des  Tieres  mehrmal  rhythmisch  kom- 
primiert und  mit  jeder  Kompression  eine  gewaltsame  Rückstauung  im 
Venensystem  hervorgerufen  wurde,  in  den  Venen  der  Leber  und  des 
Zwerchfells  vor. 
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Arnold  spritzte  dicke  AufschwemmuDgen  von  Weizengries  in 
physiologischer  Kochsalzlösung  kräftigen  Hunden  und  Kaninchen  in 
die  Vena  jugularis,  die  Venae  cruralis  oder  den  Sinus  longitudinalis 
der  harten  Hirnhaut  ein  und  stellte  fest,  dass  die  Grieskörner  ausser 
im  rechten  Herzen  und  in  der  Lunge  auch  in  den  Venen  des  Gesiebtes, 
der  Leber  und  Nieren,  in  der  unteren  Hohlvene  bis  in  die  Venae  cm- 
rales  hinein,  femer  in  den  Venen  der  Orbita,  den  Ciliarvenen,  den 
g^rösseren  Venen  des  Gesichtes  etc.  nachzuweisen  waren. 

Um  dem  Einwand  zu  begegnen,  dass  einige  Kömer  vielleicht  durch 
den  Lungenkreislauf  in  das  Venensystem  gekommen  wären,  band  Ar- 
nold bei  einigen  Versuchen  die  Arteria  pulmonalis  und  Aorta,  ein 
jedes  dieser  Gefässe  allein  oder  beide  zugleich  sowie  die  Leber-  und 
Nierenarterie  ab.  Da  der  Befund  aber  auch  bei  diesen  Versuchen  der- 
selbe war,  so  war  bewiesen,  dass  die  Hauptmasse  der  injizierten  Körner 
nur  auf  dem  Wege  des  rückläufigen  Transportes  in  die  verschiedenen 
Venenbezirke  gekommen  war  und  da  sich  bei  diesen  Versuchen  die 
Grieskörner  trotz  Unterbindung  der  Arteria  pulmonalis  auch  in  der 
Lunge  fanden,  so  war  die  Einfuhr  derselben  in  die  Lunge  nur  auf  dem 
Wege  der  Bronchialvenen,  in  denen  sich  die  Grieskörner  gleichfalls 
fanden,  zu  erklären.  Die  Arnold  sehen  Versuche  wurden  dann  unter 
Lubarschs  Leitung  von  Scheven  (7)  wiederholt  und  im  wesent- 
lichen bestätigt. 

Bezüglich  der  Bedingungen,  unter  denen  sich  die  retrograde  Em- 
bolie  vollzieht,  haben  Heller  und  Recklinghausen  angegeben, 
„dass  alle  diejenigen  Erkrankungen  des  Respirationsapparates,  bei  denen 
der  normale  negative  Druck  im  Thoraxraum  entweder  vorübergehend 
oder  dauernd  in  einen  positiven  umgewandelt  wird"  (Heller),  die  retro- 
grade Verschleppung  von  corpuskulären  Elementen  in  den  Venen  unter- 
stützen; hierher  gehören  nach  ihnen  alle  mit  Husten  verbundenen  Er- 
krankungen der  Atmungsorgane,  ferner  Emphyseme  mit  kapillärer 
Bronchitis,  Ergüsse  in  die  Pleura  und  intrathoracische  Geschwülste  aller 
Art.    (Heller.) 

Bei  allen  diesen  Zuständen,  namentlich  aber  bei  starken  Husten- 
stössen  und  forcierter  Atmung  kann  dann  nach  Recklinghausen 
eine  Umkehr  in  der  Strömung  des  Venenblutes  zustande  kommen  „und 
zwar  mit  einer  solchen  Gewalt,  dass  dadurch  feste  Partikel  in  diese 
Venen  rückwärts  getrieben,  ja  sogar  in  ihnen  eingekeilt  werden  und 
sitzen  bleiben*'. 

Demgegenüber  gibt  Arnold  an,  dass  eine  retrograde  Embolie 
auch  ohne  erhebliche  Änderung  der  Druckverhältnisse  erfolgen  kann, 
wobei  sich  dieselbe  dann  nach  seinen  Beobachtungen  entweder  als  eine 
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plötzliche  „einmal  sich  vollziehende  Verschleppong  und  Einkeilung" 
oder  unter  dem  Bilde  des  allmählichen  ,,stationären  Vorrückens*' 
vollzieht. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Autoren  ist  Ribbert(6)  zu  dem  Schluss 

gekommen,   dass  eine  Umkehr  der  gesamten  venösen  Zirkulation   nicht 

möglich  ist. 

Er  weist  darauf  hin,  dass  eine  Aaspressang  des  Ten5sen  Blutes  infolge  einer  Er- 
höhung des  intrathorakalen  Druckes  bei  krankhaften  Respirationsbewegungen  in  die 
beiden  Venae  cavae  nach  oben  und  unten  schon  aus  dem  Grunde  unwahrscheinlich  sei, 
als  das  aus  dem  Thorax  herausgepresste  Blut  ja  nicht  in  leere,  sondern  in  gleichfalls 
bereits  gefällte  und  deshalb  Widerstand  leistende  Venen  hineingelangt  und  dass  sellMi 
unter  der  Annahme,  dass  das  Blut  wirklich  yOUig  aus  den  Crefftssen  des  Thorax  herana- 
gepresst  wQrde,  die  injizierten  WeizenkGrner  etc.  nur  bis  dicht  unter  das  Zwerchfell 
und  höchstens  bis  an  den  Eingang  der  Lebenrene,  aber  nicht  noch  tiefer  herabgelangen 
könnten;  ein  derartiges  Ereignis  ist  nach  ihm  nur  möglich,  ,wenn  der  gesamte  Inhalt 
der  Vena  cava  mit  ihren  Ästen  so  weit  nach  rückwärts  entleert  wQrde,  dass  nun  das 
unterhalb  des  Zwerchfells  befindliche  kömerhaltige  Blut  bis  in  die  Organe  hinein  ge- 
langen könnte*.  Ein  so  erheblicher  RQckfluss  ist  jedoch  nach  ihm  unmöglich,  «denn 
der  Druck  in  der  Brusthöhle  kann  unmöglich  so  stark  werden,  dass  er  das  Blat  nicht 
nur  aus  ihr  heraustreibe,  sondern  mit  solcher  Energie  herausschleudere,  daas  der  saoze, 
doch  nicht  unbeträchtlichen  Widerstand  leistende  Inhalt  der  Vena  cava  und  ihrer  Äste 
zurUckgepresst  würde,  bis  das  vorher  am  Eingang  des  rechten  Vorhofs  vorhandene, 
mit  Weizengries  versehene  Blut  z.  B.  in  die  Niere  gekommen  wäre*.  Aber  auch  in 
denjenigen  Fällen,  wo  man  sich  den  Vorgang  weniger  gewaltsam  denken  wQrde,  meint 
er,  dass  die  injizierten  Weizenkörner  kaum  Aber  die  Höhe  des  Zwerchfells  hin  aber- 
kommen könnten. 

Ribbert  meint,  dass  es  einer  so  gewaltsamen  Rückstauung  des 
Veueublutes  zur  Erzeugung  eines  retrograden  Transportes  nicht  bedarf, 
da  er  denselben  selbst  in  Fällen  sah,  wo  bei  den  betäubten  Tieren 
ausser  etwas  tieferen  und  langsameren  Atembewegungen  keine  Erschwe- 
rung der  Respiration  bemerkbar  war;  aber  auch  in  denjenigen  Fällen, 
wo  die  Tiere  stärker  respirierten,  trat  keine  Umkehr  des  Venenstromes 
ein,  da  sich  die  Luft-  und  Öltröpfchen,  die  er  in  die  freigelegte  Jugu- 
laris  injizierte,  entweder  nur  sehr  langsam  und  streckenweise  in  der 
Richtung  nach  dem  Herzen  hin  bewegten  oder,  perlend  vor-  und  zurück- 
geschoben, an  derselben  Stelle  hegen  blieben  oder  endlich  nur  sehr 
langsam  und  stossweise  in  peripherer  Richtung  eine  Strecke  weit  zurück- 
geschoben wurden.  Nichts  deutete  aber  in  diesen  und  anderen  Ver- 
suchen darauf  hin,  dass  eine  einmalige  oder  wiederholte  Umkehr  des 
Venenstromes  eingetreten  war. 

Deshalb  meint  Ribbert,  dass  die  retrograde  EmboUe  nicht  durch 
eine  plötzliche  Verschleppung  infolge  einer  ausgiebigen  Druckschwan- 
kung, sondern,  wie  schon  Arnold  angegeben,  stossweise  vor  sich  geht, 
wobei  die  korpuskularen  Elemente  mit  jeder  Pulswelle  eine  kleine 
Strecke  weit  zurückgeschoben  werden;  bei  öfterer  Wiederholung  dieses 
Vorgangs  legen   sie  dann   einen   so   weiten  Weg  zurück,   dass  sich  die 
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experimentellen  Beobachtungen  nach  diesem  Mechanismus  ohne  weiteres 
erklären  würden. 

Ribbert  hat  dann  auch  versucht,  diesen  Vorgang  des  retrograden 
Transportes  durch  ein  einfaches  Experiment  zu  demonstrieren,  wobei 
die  Versuchsanordnung  folgende  war: 

,.An  die  Wasserleitung  befestigt  man  mittelst  eines  handlangen  Gammischlanches 
ein  etwa  fingerdickes,  oder  auch  dünneres,  horizontal  liegendes  Glasrohr  von  1 — 2  Fuss 
Länge.  Das  Ende  desselben  steckt  man  wiederum  in  einen  Gummischlanch ,  der  durch 
eine  yerstellbare  Rlemmyorrichtung  beliebig  verengert  werden  kann  und  aus  welchem 
ein  engeres  kegelförmig  zulaufendes  Rohr  herausfuhrt.  Nun  fülle  man  das  ganze  Rohr- 
Bystem  mit  Wasser,  welchem  Bftrlappsamen  beigemischt  ist  und  öffnet  dann  die  Wasser- 
leitung so  weit,  dass  aus  der  engen  Glasröhre  unter  Regulierung  durch  jene  Klemmvor- 
richtung der  Inhalt  tropfenweise,  aber  doch  lebhaft  abfliesst.  Dann  sammelt  sich  der 
Bftrlappsamen,  seinem  geringen  spezifischen  Gewicht  entsprechend,  an  dem  oberen  Um- 
fange des  grossen  horizontalen  Glasrohres.  Ohne  weiteres  Eingreifen  würde  er  allmäh- 
lich, wenn  auch  langsam  und  nicht  der  ohnehin  nur  wenig  beschleunigten  Strömung 
des  Wassers  entsprechend,  dessen  Geschwindigkeit  an  den  noch  frei  in  ihm  schwimmenden 
Körnern  leicht  beobachtet  werden  kann,  herausgespült  werden,  so  haftet  er  etwas  an 
dem  Glase  und  wird  daher  von  dem  mit  geringer  Kraft  fiiessenden  Wasser  relativ  wenig 
beeinflusst.  Wenn  man  nun  aber  den  zweiten,  in  das  enge  Glasrohr  mündenden  Gummi- 
Bchlauch,  der  das  Herz  repräsentieren  soll,  schnell  hintereinander  mit  den  Fingern  kurz 
und  energisch  zusammendrückt,  so  entstehen  in  dem  Inhalt  des  die  Venen  darstellenden 
grossen  Glasrohres  deutlich  sichtbare  pulsierende  Bewegungen,  die  deshalb  möglich  sind, 
weil  ja  das  Wasser  gegen  die  Wasserleitung  unter  Erweiterung  des  ersten  Gummi* 
Schlauches  ausweichen  kann  und  die  an  den  Verschiebungen  des  ßftrlappsamens  deutlich 
-wahrgenommen  werden  können.  Dieser  aber  pendelt  nicht  mit  dem  Wasser  hin  und 
her,  sondern  er  wird  mit  jeder  krftfb'gen  Zusammendrückung  des  Schlauches  eine  kleine 
Strecke  zurückgetrieben,  folgt  aber  dem  nach  Aufhebung  des  Druckes  wieder  in  vor- 
heriger Weise  zur  Ausgangsöffnung  fliessenden  Wasser  nicht  oder  nicht  in  gleichem 
Umfange.  Daraus  resultiert  dann  eine  sehr  deutlich  hervortretende  , stationsweise*  er- 
folgende Rückwftrtsbewegung  des  ßftrlappsamens,  den  man  eventuell  in  kurzer  Zeit  die 
ganze  Lftnge  des  Rohres  gegen  den  Wasserstrom  passieren  lassen  kann.* 

Diese  mechanieche  Demonstration  ist  nach  Ribbert  geeignet,  uns 
in  der  Überzeugung  zu  bestärken,  „dass  der  retrograde  Transport  nicht 
durch  einen  embolischen  Vorgang  infoige  rückläufigen  Venenstromes, 
sondern  dadurch  zustande  kommt,  dass  die  korpuskularen,  der  Gefäss- 
wand  anhaftenden  Gebilde  mit  jedem  Pulsschlag  eine  kleine  Strecke 
weit  zurückgetrieben  werden'*  und  diese  Beobachtungen  lassen  sich  auch 
nach  ihm  auf  die  Verhältnisse  beim  Menschen  übertragen. 

Gegen  diese  Versucbsanordnung  sind  jedoch  von  Bouma  (2)  ver- 
schiedene Bedenken  erhoben  worden;  er  weist  darauf  hin,  dass  die 
Wahl  eines  rigiden  Glasrohres  für  die  Erklärung  eines  Transportes  in 
elastischen  Gefässeu  bedenklich  sei  und  dass  das  stationsweise  Zurück 
rücken  des  Bärlappsamens  in  dem  Ribbert  sehen  Versuche  nur  durch 
die  Anwesenheit  einer  Regurgitationswelle  zu  erklären  wäre,  die  sich 
aber  nur  auf  diesen  Bezirk,  —  oder  bei  Übertragung  auf  die  mensch- 
lichen Verhältnisse  nur  bis  zu  der  ersten  intakten  Venenklappe  erstreckt; 
wie  sich  aber  die  Verschleppung  der  korpuskularen  Elemente  bis  zur 
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Peripherie  vollzöge,  sei  durch  die  Ribbertschen  Experimente   nicht 
geklärt. 

Bouma  selbst  änderte  die  Versuche  in  bestimmter  Weise  ab, 
worüber  das  Nähere  im  Originale  nachzulesen  ist,  und  konstatierte,  dass 
der  retrograde  Transport  auch  unter  ganz  normalen  Respirations-  mid 
Kreislauf  Verhältnissen  möglich  ist;  er  kommt  schliessUch  zu  dem  Re- 
sultat, „dass  der  retrograde  Transport  von  Tumorzellen,  E^nboli  mid 
Mikroorganismen  ohne  eigene  Bewegung  verursacht  werden  kann  durch 
die  kombinierte  Wirkung  der  periodischen  Hemmung  der  venösen  Blut- 
abfuhr infolge  der  Herzaktion  und  der  rhythmischen  Schwankungen 
des  negativen  Thoraxdruckes  bei  den  Respirationsbewegungen,  wobei 
der  letztere  Faktor  hauptsächUch  als  das  motorische  Moment  zu  be- 
trachten ist." 

4.  Phlebitis  —  Phlebosklerose. 

Fischer,  6.,  Ober  Entzündung,  Sklerose  und  Erweiterung  der  Venen  mit  besonderer 
Berücksichtigung  des  elastischen  Gewebes  der  G^fftsswand.  Zieglers  Beitr.  XXVII. 
1900. 

Da  über  Phlebitis  keine  grösseren  Arbeiten  mit  Ausnahme  der- 
jenigen von  Fischer  erschienen  sind,  so  können  wir  uns  auf  die 
Untersuchungsresultate  desselben  beschränken. 

Fischer  giebt  nach  einem  kurzen  Überbück  über  die  Lehre  von 
der  Phlebitis  an,  dass  bei  der  akuten  eitrigen  Venenentzündung 
die  elastischen  Fasern  durch  die  starke  Infiltration  und  Exsudation  in 
die  Lymphspalten  je  nach  der  Ausbreitung  der  Entzündung  entweder 
diffus  oder  fleckweise  auseinander  gedrängt  und  zum  grössten  Teil  zer- 
stört werden,  so  dass  bei  fortschreitender  Entzündung  nur  noch  wenige 
körnige  Reste  oder  Fetzen  des  elastischen  Gewebes  übrig  bleiben;  nur 
die  Elastica  interna  scheint  dem  zerstörenden  Einfiuss  der  Entzündung 
noch  am  längsten  Widerstand  zu  leisten.  Nach  Ablauf  der  Entzündung 
tritt  in  nicht  so  hochgradig  zerstörten  Gefässen  besonders  in  der  Intima 
und  in  den  wandständigen  organisierten  Tromben  eine  reichUche  Neu- 
bildung von  elastischen  Fasern  ein,  wobei  am  inneren  Rande  des 
Thrombus  eine  stärkere  elastische  Lamelle,  offenbar  eine  neue  Elastica 
interna,  gebildet  wird. 

In  ähnlicher  Weise  bilden  sich  auch  bei  der  gewöhnlichen  Thrombo- 
phlebitis und  manchmal  schon  recht  frühzeitig  elastische  Fasern  neu, 
doch  hängt  die  Reichlichkeit  ihrer  Entwicklung  hier  im  wesentUchen 
von  äusseren  Momenten  ab,  indem  durch  Daniederliegen  des  Gesamt- 
organismus, Alter,  Marasmus  etc.  ebenso,  wie  die  Organisation  der 
Thromben  selbst,  so  auch  die  Neubildung  von  elastischem  Gewebe  in 
ihnen  verringert,  verzögert  oder  auch  unmöglich  gemacht  werden  kann. 
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Im  einzelnen  betrachtet  lässt  sich  konstatieren,  dass  die  Neubildung 
von  elastischen  Fäserchen  im  Thrombus  stets  vom  äusseren  Rande  des- 
selben ihren  Ursprung  nimmt,  wobei  die  zarten  Fäserchen  aus  der  auf- 
gelockerten Intima,  die  ja  reich  an  elastischem  Gewebe  ist,  hervorzu- 
spriesseu  scheinen.  In  wandständigen  Tromben,  in  denen  es  zu  einer 
sehr  reichlichen  Entwickelung  von  elastischen  Fasern  kommt,  bilden 
sich  zahlreiche,  dicht  aneinander  liegende,  starke  elastische  Lamellen 
nebst  einer  neuen  Elastica  interna  aus,  „woraus  wir  wohl  schliessen 
dürfen,  dass  die  Neubildung  elastischen  Gewebes  im  wandständigen 
Thrombus,  der  ja  in  seinem  Ausgang  nichts  anderes  als  eine  starke 
Intimaverdickung  darstellt,  funktionell  von  hoher  Bedeutung  ist."  Dem- 
gegenüber tritt  die  Neubildung  von  elastischen  Fasern  in  obturierenden 
Thromben  wesentlich  zurück. 

Neben  diesen  Veränderungen  bilden  sich  bei  der  durch  einen 
blanden  Thrombus  hervorgerufenen  Phlebitis,  die  einen  organisierenden 
Charakter  trägt  und  die  Resorption  der  Thrombusmassen  sowie  ihre 
Substitution  durch  Bindegewebe,  elastische  Fasern  und  Gefässe  über- 
nimmt, auch  in  der  Media  ziemlich  reichliche  elastische  Fasern  neu, 
wob^  der  Umstand,  dass  die  feinen  Fäserchen  derselben  viel  zahlreicher 
sind  und  in  ihrer  Richtung  von  aussen  nach  innen  nach  dem  Lumen 
streben,  nach  Fischer  wohl  als  Bestätigung  dafür  angesehen  werden 
kann,  dass  bei  der  Organisation  nicht  nur  eine  Beteiligung  des  Endo- 
thels der  Intima,  sondern  auch  ein  entzündUcher  Wucherungsprozess  in 
der  Media  vorhanden  ist.  Tritt  ein  eitriger  Zerfall  von  Thromben  und 
eine  eitrige  Infiltration  der  Gefässwand  ein,  so  nehmen  auch  die  elasti- 
schen Fasern  an  der  Einschmelzung  des  Gewebes  teil,  während  es  in 
späteren  Stadien  bei  einem  Sistieren  des  Prozesses  zu  einer  Resorption 
der  eitrigen  Massen  und  Substitution  des  Defektes  durch  junges  Binde- 
gewebe kommt,  in  welchem  sich  unter  Umständen  auch  die  elastischen 
Fasern  schon  recht  frühzeitig,  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  Thrombus- 
organisation regenerieren,  doch  hängt  die  Frage  bezüglich  der  Wieder- 
herstellung des  ursprünglichen  Baues  der  Gefässwand  natürlich  von  dem 
Grade  der  Entzündung  ab. 

Geht  die  Phlebitis  von  der  Wandung,  also  den  Vasa  vasorum  aus 
und  ruft  neben  der  Exsudation  ins  Lumen  eine  je  nach  dem  Grade  der 
Entzündung  wandständige  oder  obliterierende  Thrombose  hervor,  so 
können  durch  die  heftige  Exsudation  auch  ganze  Fetzen  des  elastischen 
Gewebes  der  Intima  in  das  Lumen  hineingerissen  werden,  da  die  Zer- 
störung der  Gefässwand  und  auch  ihrer  elastischen  Elemente  in  solchen 
Fällen  meistens  eine  schwere  ist;  im  übrigen  findet  auch  hier  nach 
Ablauf  des  Prozesses  die   Resorption   der   zerfallenen  Massen  und   die 
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Neubildung   der   elastischeu    Fasern    in    derselben  Weise    wie    bei   der 
Thrombophlebitis  statt. 

Bei  der  Phlebosklerose,  einer  der  Arteriosklerose  analogen  Elr- 
krankung  der  Venen,  die  nach  Sack  (Virch.  Arch.  112),  einem  Schüler 
Thomas,  entweder  gleich  der  Arteriosklerose  als  Teilerscheinung  einer 
allgemeinen  Erkrankung  des  Gefässsystems  oder  als  lokale  Erkrankung 
aufzutreten  pflegt,  finden  sich  nach  Fischer  gleichfalls  stets  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Zeichen  einer  chronischen  Entzündung  der  Ge- 
fässwand  mit  stärkerer  Entwicklung  von  zellreichem  Bindegewebe,  klein- 
zelliger Infiltration,  Verbreiterung  der  Media  und  starker  Neubildimg 
elastischen  Gewebes  besonders  in  der  Intima  vor,  wobei  die  letztere  hier 
vielfach,  ohne  vorangegangene  Entzündung,  von  vornherein  einen  pro- 
liferierenden Charakter  trägt  und  gleich  mit  der  chronisch-entzündlichen 
Gewebsneubildung  vor  sich  geht.  Jedenfalls  tritt  aber  nach  Fischer 
bei  der  Phlebosklerose  das  organisierende  Stadium  der  Entzündung  stets 
schon  sehr  frühzeitig  in  den  Vordergrund,  wobei  nach  Abnaiime  der 
Infiltration  und  Verbreiterung  der  Media  sowie  erfolgter  Schrumpfung 
des  neugebildeten  Bindegewebes  eine  reichliche  Regeneration  von  elasti- 
schen Fasern  sowohl  an  Stelle  der  zerstörten  elastischen  Elemente,  wie 
in  der  verdickten  Intima  zustande  kommt.  Dieses  Stadium  des  Über- 
ganges der  destruierenden  akuten  oder  chronischen  Phlebitis  in  die 
organisierende  Phlebitis  stellt  aber  nach  Fischer  für  das  Gefäss  einen 
besonders  gefährlichen  Zeitpunkt  dar,  da  mit  dem  Nachlassen  der  Ent- 
zündung und  Infiltration  der  bisher  im  Gewebe  bestandene  Druck  ab- 
nimmt und  die  ihrer  elastischen  Stützen  beraubte  Gefässwand  unter 
dem  Blutdruck  vorgetrieben  wird. 

„Bleibt  aber  diese  Regeneration  der  elastischen  Fasern  aus,  ist 
sie  zu  gering  oder  tritt  sie  zu  spät  ein,  so  muss  die  Folge  schliesslich 
eine  fortschreitende  Dehnung  der  Gefässwand  sein:  Angiektasie.  Tritt 
aber,  was  meist  der  Fall  ist,  die  Regeneration  des  elastischen  Ge- 
webes rechtzeitig  ein,  so  werden  die  Zeichen  der  Entzündung  mit  der 
Zeit  sehr  zurücktreten.  Die  Verbreiterung  der  Media,  die  zellige  Infil- 
tration nehmen  ab,  das  entzündliche  Gewebe  wird  allmählich  voll- 
ständig durch  Narbengewebe  ersetzt  und  in  diesem  findet  nun  eine  sehr 
starke  Neubildung  elastischer  Fasern  statt.  Es  ist  klar,  dass  wir  dann 
in  manchen  Fällen  in  der  Adventilia  und  Media  fast  jede  Spur  der 
stattgehabten  Entzündung  später  vermissen  werden.  In  der  Intima  da- 
gegen findet,  wie  wir  sahen,  eine  ganz  besonders  starke  Wucherung  des 
Bindegewebes  statt  und  in  diesem  bildet  sich  stets  neues  elastisches  Ge- 
webe in  grösster  Menge.** 

Diesen  wieder  zur  völligen  Ausheilung  kommenden  Fällen  von 
chronischer  Phlebitis,    die  man  nach  Fischer  als  diffuse  Phlebo- 
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Sklerose  bezeichnen  kann,  stehen  die  Fälle  von  Phlebosclerosis 
circumscripta  gegenüber,  bei  denen  die  umschriebenen  Verdickungen 
der  Intima  sowohl  infolge  abgelaufener  primärer  als  auch  sekundärer 
Phlebitis  (Thrombose)  zustande  kommen  können,  während  die  durch 
starke  Zerstörungen  der  Gefässwand  ausgezeichneten  Entzündungen,  von 
denen  er  zwei  Fälle  untersuchen  konnte,  eine  Phlebosclerosis  de- 
iormans  im  Gefolge  haben. 

Im  übrigen  weist  Fischer  im  Einklang  mit  Sack  bezüglich  der 
Verbreitung  der  Phlebosklerose  darauf  hin,  dass  erstens  die  Venen  der 
unteren  Extremitäten  viel  häufiger  als  diejenigen  der  oberen  erkranken, 
-wobei  sich  die  Frequenz  zur  Erkrankung  im  allgemeinen  mit  der  Rich- 
tung nach  den  peripheren  Enden  der  Extremitäten  steigert  und  dass 
ätiologisch  rein  mechanische  Momente,  vor  allem  funktionelle  Überan- 
strengungen des  Herzens  und  der  Gefässwände  bei  der  Entstehung  und 
Lokalisation  der  Phlebosklerose  eine  Rolle  spielen. 

5.  Phlebektasie  —  Varicen. 
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Sehen  wir  von  den  vorübergehenden  Erweiterungen  der  Venen  ab, 
die  nach  v.  Schrott  er  „unter  verschiedenen  Verhältnissen  zustande 
gekommen,  mit  Aufhören  der  Ursache  wieder  zurückgehen,  indem  sie 
durch  die  normal  regulierenden  Einflüsse  der  Elastizität  und  Kontrak- 
tilität  der  Gefässwandung  beseitigt  werden^',  so  kann  man  bei  den  dauern- 
den Venenerweiterungen  nach  dem  gleichen  Forscher  zwischen  den 
Phlebektasieen,  d.h.  mehr  oder  minder gleichmässigen,  zylindrischen, 
spindelförmigen  oder  bauchigen  Erweiterungen  der  Venen  auf  kleinere 
oder  grössere  Strecken  mit  Schlängelung  derselben  und  den  Varcien 
unterscheiden,  welch  letztere,  den  Aneurysmen  der  Arterien  gleichzu- 
stellend, als  umschriebene,  hanfkorn-  oder  hühnereigrosse,  breit  oder  in 
enger  Mündung  mit  dem  Lumen  der  Vene  kommunizierende  Ausbuch- 
tungen ihrer  Wandung  zu  betrachten  sind. 

Beide  Zustände,  die  in  der  mannigfaltigsten  Weise  miteinander  in 
Verbindung  treten  können  und  in  deren  Gefolge  es  auch  nicht  selten 
infolge  des  Druckes  der  anliegenden  Venenwände  zu  Atrophie  derselben 
und  Kommunikation  sowohl  der  Phlebektasieen  als  Varicen  untereinander 
kommt  (Varix  anastomoticus),  rufen  in  ausgesprochenen  Fällen  jene 
bekannten  knotigen  und  vielfach  fächerförmig  geteilten  Verdickungen 
hervor,  die  man  kurzweg  als  ,,variköse  Venen"  bezeichnet  hat 

Die  histologischen  Untersuchungen,  die  vorwiegend  an  der  Vena 
saphena  vorgenommen  wurden,  haben  festgestellt,  dass  diesen  Vorgängen 
im  wesentlichen  Veränderungen  an  den  elastischen  und  muskulösen  Be- 
standteilen der  Media  zugrunde  liegen,  doch  sind  die  Ansichten  über 
die  näheren  Einzelheiten  noch  geteilt. 

Soboroff  (Virch.  Arch.  54,  1872)  gibt  an,  dass  er  eine  starke  Hypertrophie 
der  Muskelfasern  in  der  Media,  eine  lebhafte  Bindegewebsentwickelung  in  der  Wand 
der  Vene  nnd  eine  Vermehrung  nebst  Erweiterung  der  auch  in  die  Media  eindringenden 
Vasa  vasorum  gesehen  hat.  Gornil  (Arch.  de  Physiol.  IV.  (1872),  wekber  die  ober- 
flächlichen varikösen  Venen  an  den  unteren  Gliedmassen  untersuchte,  hebt  hervor,  dass 
die  Varicenbildnng  im  wesentlichen  das  Resultat  einer  chronischen  Mesophlebitis 
sei,  die  sich  zunächst  unter  gleichzeitiger  Ausdehnung  und  Erweiterung  des  Netzes  der 
Vasa  vasorum  besonders  in  den  innersten  Schichten  der  Media  entwickelt,  bis  schliess- 
lich die  ganze  Media  in  eine  bindegewebige  und  nachträglich  auch  noch  von  Ealksalzen 
durchsetzte  Zone  umgewandelt  wird,  während  sich  an  der  Intima  nur  eine  unwesent- 
liche Veränderung  konstatieren  läset;  demgegenüber  wird  von  Qu6nu  (Rev.  de  Ohir.  1893) 
auf  Grund  seiner  Untersuchungen  an  Hämorrhoiden  angegeben,  dass  sich  die  ersten  und 
schwerwiegendsten  Veränderungen  zunächst  an  der  Intima  der  Vene  bilden  und  dass 
erst  später  entzündliche  Veränderungen  der  Media  folgen. 

Epstein  (Virch.  Arch.  108,  1887),  der  sowohl  nur  wenig  dilatierte  Venen  als 
auch  solche  mit  cirsoider  oder  serpentinöser  Ektasie  und  mit  bedeutend  erweitertem 
Lumen  untersuchte,  stellte  bei  ersteren,  den  wenig  dllatierten  Seitenzweigen  der  Saphena, 
nur  geringfügige  Veränderungen  im  Sinne  von  spärlichen  kleinzelligen  Infiltraten  in  der 
Media  und  Adventitia  bei  intaktem  Intimaverhalten  fest,  während  sich  in  den  cirsoiden 
Ektasieen  der  Saphena  eine  gewöhnlich  bindegewebig  verdickte  Media  nnd  Adventitia 
mit  Veränderungen  an  den  Muskelzellen,  Zunahme  der  Vasa  vasorum,  Infiltration  der 
beiden   äusseren  Schichten   der  Venenwand   und   in  den   subendothelialen  Bindegewebs- 
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lagen  der  Intima  eine  Wucherung  des  Bindegewebes  fand,  die  eine  verschiedene  Dicke 
hatte  und  allen  Biegungen  und  Ausbuchtungen  der  ektatischen  Vene  folgte.  Unter  der 
Annahme,  dass  für  die  Entstehung  der  Varicen  in  erster  Linie  eine  Steigerung  des  Blut- 
druckes und  daneben  eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  der  Media  verantwortlich 
zu  machen  wäre,  stellt  er  sich  im  Sinne  Thomas  vor,  dass  diese  chronische  £ndo- 
phlebitis  als  eine  kompensatorische  Erscheinung  aufzufassen  ist 

Hodara  (5),  ein  Schüler  Unnas,  hebt  besonders  die  anfängliche  Hypertrophie 
und  Hyperplasie  des  elastischen  Gewebes  in  der  Venenwand  hervor  und  sah,  dass  das» 
selbe  in  den  späteren  Stadien  wieder  aus  der  Intima  und  in  noch  späteren  auch  aus 
der  bindegewebig  verdickten  Media  und  Adventitia  verschwand. 

Schambacher  (18),  der  ebenfalls  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  berflck- 
sichtigte,  notierte  ausnahmslos  Abnormitäten,  indem  die  elastischen  Fasern  entweder 
mangelhaft  entwickelt  waren  oder  stellenweise  fehlten;  auch  die  elastische  Schicht  der 
Intima  fehlte  vielfach  ganz  und  ähnliches  liess  sich  auch  an  den  elastischen  Fasernetzen 
der  Media  konstatieren,  wobei  in  manchen  Fällen  auch  die  Möglichkeit  einer  Zerreissung 
nicht  auszuschliessen  war. 

Fischer  (4)  schliesst  sich  bezüglich  der  Auffassung  der  histologischen  Wand- 
veränderungen in  Varicen  als  Produkt  eines  chronisch  entzündlichen  Prozesses  den  An- 
schauungen von  Gornil  an  und  hebt  hervor,  dass  er  schon  zu  Anfang  des  Prozesses 
eine  heftige  Zerstörung  der  Gefässwand  durch  Entwickeluog  eines  reichlichen  entzünd- 
lichen jungen  Bindegewebes  in  der  Venen  wand  gesehen  hat,  während  im  zweiten  Stadium 
nach  abgelaufener  Entzündung  das  neugebildete  Bindegewebe  schrumpfte;  da  sich  mit 
diesen  Vorgängen  eine  sehr  starke  Zerstörung  des  elastischen  Gewebes  vor  allem  in 
der  Intima  und  Media  verbindet  und  der  regenerative  Ersatz  desselben  für  gewöhnlich 
unterbleibt,  so  ist  die  Folge  die,  dass  die  am  Endstadium  des  Prozesses  völlig  binde- 
gewebig umgewandelte  Vene  schon  unter  Wirkung  des  normalen  Blutdruckes  ektasiert; 
neben  diesen  Fällen  von  ausgesprochener  Varicenbiidung  kommen  nach  Fischer  andere 
vor,  wo  durch  rechtzeitiges  Einsetzen  der  Regeneration  der  elastischen  Fasern  eine  er- 
heblichere Dehnung  des  Gefässes,  falls  nicht  von  neuem  eine  Entzündung  die  Gefäss- 
wand befällt,  verhindert  wird,  doch  sind  die  Gründe,  weshalb  die  Regeneration  der 
elastischen  Fasern  in  dem  einen  Falle  sehr  frühzeitig,  im  anderen  später  oder  überhaupt 
nicht  eintritt,  nicht  bekannt.  Diese  Befunde,  nach  denen  wir  es  bei  der  Phlebektasie 
vor  allem  mit  entzündlichen  Gefässveränderungen  zu  tun  hätten,  stimmen  nach  Fischer 
auch  im  wesentlichen  mit  den  Angaben  von  Billroth,  Orth,  Cornil,  Soboroff 
und  Epstein  überein,  da  auch  diese  Forscher  teils  direkt,  wie  Epstein  kleinzellige 
Infiltration  und  reichliche  Gefftssentwickelung  in  der  Media  und  Adventitia  oder  inter- 
stitielle Bindegewebswncherungen  zwischen  den  Muskelzellen  der  Media  beschrieben  haben. 

Janni  (6),  der  mit  der  Weigert  sehen  Elastinfärbung  oberflächlich  variköse 
Venen  der  unteren  Gliedmassen  und  ektatische  Venen  des  Samengeflechtes  untersuchte, 
fand  im  Anfang  lediglich  eine  Bindegewebsvermehmng  in  der  Intima  bei  intaktem  Ver- 
halten der  beiden  anderen  Schichten  vor,  während  in  vorgeschrittenen  Fällen  neben 
beschränkter  kleinzelliger  Infiltration  in  der  Adventitia  um  die  etwas  erweiterten  Vasa 
nutritia  ein  verschiedenes  Verhalten  der  Media  insofern  nachzuweisen  war,  als  sich  an 
den  dickeren  Segmenten  eine  Zunahme  des  Durohmessers  der  Muskelbündel  nebst 
Anhäufung  von  reichlichem  Bindegewebe  und  elastischen  Fasern  und  leichten  perivas- 
kulären Infiltraten  um  die  Vasa  vasorum,  in  den  dünnen  Wandsegmenten  dagegen 
eine  zunehmende  Atrophie  der  Muskulatur  bis  zum  völligen  Schwund  infolge  einer 
reichlichen  Zunahme  des  Bindegewebes  mit  Abnahme  der  elastischen  Fasern  konstatieren 
liess.  Neben  diesen  Veränderungen  waren  verschieden  hohe,  knoten-  oder  plattenförmige 
Verdickungen  der  Intima  zu  sehen,  in  deren  Bereiche  die  innere  elastische  Membran  in 
eine  Anzahl  von  dünneren,  stark  wellenförmigen  und  konzentrisch  angeordneten  Fasern 
und  Membranen  zerfiel,  während  die  zwischen  den  knotigen  Verdickungen  gelegenen 
Strecken  der  Intima  entweder  unverändert  waren  oder  nur  eine  beschränkte  Neubildung 
von  Bindegewebe  erkennen  Hessen.    Janni  hebt  hervor,  dass  diese  Neubildungen  der 
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Intima  bei  geringer  Ansdehnnng  ohne  bemerkenswerte  VeräDdernngen  der  Übrigen  Ge> 
fässwandschichten  bestehen  können,  während  beträchtlichere,  einen  grossen  Teil  des 
Gefässlumens  einnehmende  Intima  Wucherungen  von  Veränderungen  der  Media  im  Sinne 
einer  Hypertrophie  oder  Atrophie  ihrer  Muskelbflndel  und  BindegewebswucheniDg  ohne 
Neigung  zu  regressiven  Metamorphosen  begleitet  sind.  Im  Hinblick  auf  diese  lixsto- 
logischen  Befunde  weist  Janni  die  Annahme  von  Cornii,  dass  die  von  ihm  be- 
schriebene Mesophlebitis  die  einzige  in  varikösen  Venen  vorkommende  Veränderung  eei, 
zurück,  da  dieselbe  nach  seiner  Meinung  erst  als  sekundäre  Veränderung  zu  betarachten 
ist  und  wendet  gegen  Epstein  ein,  dass  die  fibröse  Endophlebitis  nicht  nur,  wie  dieser 
angegeben,  in  den  vorgeschrittenen  Stadien  der  Phlebektasie,  sondern  aach  schon  in 
ihren  Anfangsstiidien  nachzuweisen  ist;  da  sich  aber  andererseits  dieselbe  ohne  gleich- 
zeitige regressive  Metamorphosen  in  der  Media  findet,  so  kann  man  nach  Janni  die 
endophlebitische  Verdickung  auch  nicht  im  Siune  Epsteins  als  eine  kompensatorische 
betrachten,  zumal  sie  sich  auch  in  den  vorgeschrittenen  Stadien  der  Erkrankung  an 
denjenigen  Segmenten  der  Venenwandung  bildet,  an  denen  noch  keine  bemerkenswerten 
regressiven  Metamorphosen  der  Media  vorhanden  sind.  Aus  allen  diesen  Gründen 
spricht  Janni  die  Endophlebitis  als  den  primären  Vorgang  an«  während  er  in  den  Tor- 
geschrittenen  Stadien  gleich  Epstein  bald  eine  exzentrische  Hypertrophie  des  Muskel- 
und  Bindegewebes,  bald  eine  exzentrische  Atrophie  der  Media  gesehen  hat. 

Aus  dieser  kurzen  Zusammenstellung  der  wichtigsten  Arbeiten  geht 
hervor,  dass  über  den  histologischen  Charakter  der  den  Phlebektasieen 
und  Varicen  zugrunde  Hegenden  Venenerkrankung  noch  keine  Einigung 
gewonnen  ist. 

In  der  gleichen  Weise  sind  auch  die  Ansichten  über  die  Patho- 
genese und  Ätiologie  der  Varicenbildung  noch  geteilt. 

Während  man  in  früheren  Zeiten  meist  der  Ansicht  huldigte,  dass 
der  Entstehung  der  Varicen  eine  einfache  Steigerung  des  Blutdruckes 
in  den  Venen  zugrunde  liegt  (Rindfleisch,  Hodara),  haben  die 
experimentellen  Untersuchungen  von  Sotnitschewsky  (Virch.  Arch. 
77,  1879)  und  v.  Lesser  (Virch.  Arch.  101,  1887),  welch'  letzterer 
durch  Injektion  von  Gipsbrei  zahlreiche  Venenlumina  bei  Kaninchen 
verstopfte,  nachgewiesen,  dass  man  durch  diese  Manipulationen  nur 
Ödeme,  aber  keine  Phlebektasieen  erzeugen  kann.  Auch  Fischer  spricht 
sich  dahin  aus,  dass  sich  durch  eine  einfache  Erhöhung  des  Blutdruckes 
in  den  Venen  die  Entstehung  der  Varicen  nicht  erklären  lässt,  da  1.  in 
den  meisten  Fällen  von  örtlicher  und  allgemeiner  Stauung  keine  Phleb- 
ektasieen entstehen  und  sich  dieselben  2.  auch  in  Fällen  bilden,  wo 
keine  Stauung  in  den  betroffenen  Gefässen  nachzuweisen  ist  und 
Craemer  (3)  hebt  hervor,  dass  auch  das  gewöhnlich  stärkere  oder 
alleinige  Befallensein  der  einen  Extremität  von  Varicen,  das  fast  regel- 
mässige Auftreten  derselben  zur  Pubertätszeit,  das  Ausbleiben  einer 
progressiven  Zunahme  der  Varicen  mit  zunehmendem  Alter  und  das 
Vorkommen  von  Varicen  an  der  seitlichen  ßauchwand,  im  Ösophagus, 
Magen  und  Darm  ohne  Lebercirrhose ,  also  in  Fällen,  wo  mechanische 
Momente  auszuschliessen  sind,  der  Annahme,  dass  die  Varicen  durch 
eine  einfache  Blutstauung  hervorgerufen  würden,  widerspricht. 
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In  Biublick  hierauf  nehmen  heutzutage  wohl  die  meisten  Forscher 
an,  dass  man  ausser  der  Erhöhung  des  Venendruckes  auch  noch  eine 
krankhafte  Schwächung  der  Venenwand  als  Ursache  der  Varicenbildung 
supponieren  muss,  wobei  von  mancher  Seite,  so  von  ßennet(l), 
Craemer  (3)  imd  Nasse^)  die  Vermutung  ausgesprochen  wird,  dass 
derselben  eine  Disposition  oder  ErbUchkeit  zugrunde  liegt;  zur  Begrün- 
dung dieser  Ansicht  hat  man  das  Auftreten  von  Varicen  in  der  Jugend- 
zeit, ja  schon  im  Kindesalter  sowie  das  Vorkommen  von  multiplen 
Varicen  —  Sommer  (16)  —  angeführt  und  von  Knotz  (8)  und  Kobler 
(zit.  n.  Schrotte r)  wird  hervorgehoben,  dass  auch  das  häufigere  Vor- 
kommen von  Varicen  bei  bestimmten  Rassen  (in  Bosnien)  —  nach 
Craemer  auch  in  der  Schweiz  und  Frankreich  —  für  die  Annahme 
einer  ererbten  Disposition  des  Leidens  zu  verwerten  sei;  immerhin  ist 
doch  die  Frage,  in  welcher  Art  die  Varicenbildung  oder  die  Prädis- 
position zu  ihr  vererbt  wird,  noch  nicht  bekannt.  Epstein  meint, 
dass  dieselbe  durch  eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  der  Media 
zu  erklären  sei  und  auch  Schambacher  hat  sich  auf  Grund  seiner 
histologischen  Befunde  dahin  ausgesprochen,  dass  der  Varicenbildung 
wahrscheinlich  eine  angeborene  Schwäche  der  Venenwand  infolge  un- 
regelmässiger Ausbildung  und  Anordnung  der  sie  konstituierenden  Ele- 
mente, speziell  der  elastischen  und  muskulösen  Bestandteile  zugrunde 
liegt,  doch  gibt  Craemer  an,  dass  auch  unter  diesen  Voraussetzungen 
die  Pathogenese  der  verschiedenen  Varicenformen  nicht  zu  erklären  seL 

Bezüglich  der  besonders  häufigen  Varicenbildungen  im  Bereiche 
der  Saphena  haben  Kaufmann  (Lehrbuch)  und  Craemer  auf  Grund 
der  Untersuchungen  von  Klotz  (7)  darauf  hingewiesen,  dass  den  Varicen- 
bildungen dieser  Vene  besonders  AnomaHeen  der  Venenklappen  zugrunde 
liegen;  da  nach  Klotz  die  Vena  saphena  durch  8 — 18  Klappen  in 
verschiedene  Stockwerke  eingeteilt  ist  und  infolgedessen  der  Druck  der 
ganzen  in  der  Vene  befindhchen  Blutsäule  so  verteilt  ist,  dass  auf  jeden 
Punkt  der  Wandung  nur  das  Gewicht  von  diesem  Punkte  bis  zur 
nächsthöheren  Klappe  lastet,  so  wirkt  bei  AnomaUeen  der  Klappen,  sei 
es,  dass  dieselben  angeboren  oder  erworben  sind,  die  ganze  Schwere 
der  Blutsäule  der  Cava  inferior  ungeteilt  nach  unten  auf  die  Wand  der 
Saphena  ein,  so  dass  es  namentUch  bei  langbeinigen  Leuten  unter  Mit- 
hilfe sonstiger  accidenteller  Momente  (vieles  Stehen;  Begünstigung  durch 
Trauma  nach  Slawinski  (15)  nicht  erwiesen)  zu  Erweiterungen  der- 
selben und  oberhalb  der  Venenklappen,  wo  die  Muskulalur  an  und  für 
sich  schon  schwächer  entwickelt  ist,  noch  zu  besonderen  Ektasieen  kommt. 
Bezüglich  des  letzten  Punktes  hat  allerdings  Slawin ski  (14)  neuerdings 


1)  Krankheiten  der  unteren  Extremitäten.    Deutsche  Chirurgie  1897. 
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behauptet,  dass  die  sackartigen  Ektasieen  der  Saphena,  die  bekanntlich 
unter  Umständen  eine  sehr  erhebliche  Grösse  erreichen  können  — 
Böger  (2),  Loos  (9)  —  unterhalb  der  Klappen  sitzen  und  dass  die- 
selben nur  an  solchen  Venen  angetroffen  werden,  die  keine  totale  zylin- 
drische Erweiterung  zeigen  und  somit  noch  einen  funktionsfähigen 
Klappenapparat  besitzen. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Ansichten  nimmt  Fischer  in  Einklang 
mit  Cornil  an,  dass  die  Varicenbildung  durch  eine  primäre  fibröse 
Mesophlebitis  hervorgerufen  wird,  wobei  alle  möglichen  Schädlichkeiten, 
gleichgültig  ob  sie  im  Blute  zirkulieren,  oder  auf  anderen  Wegen  an 
die  Gefässwand  herantreten,  die  Ursache  der  Entzündung  bilden  können. 
Ausser  diesen  Faktoren  kommen  aber  nach  seiner  Meinung  noch  be- 
sondere Momente  hinzu,  durch  welche  die  sonst  nach  jeder  Phlebitis 
eintretende  Regeneration  der  elastischen  Fasern  verhindert  wird;  diese 
Schädlichkeiten  sind  nach  ihm  vor  allem  durch  solche  des  Allgemein- 
zustandes (Inanition,  Marasmus)  oder  lokale  Zirkulationsstörungen  be- 
dingt oder  hängen  endlich  von  der  Art,  der  Heftigkeit  und  Dauer  der 
Entzündung  ab. 

Nächst  den  häufigen  Phlebektasieen  an  den  unteren  Extremitäten 
(Krampfadern),  die  sich  besonders  im  subkutanen  Verästelungsgebiet 
der  Saphena  magna  etablieren  und  zunächst  gewöhnlich  an  der  medianen 
Seite  der  Tibia  unter  der  Haut  bemerkbar  machen  (Kaufmann), 
kommen  Veneiierweiterungen ,  was  ihre  sonstige  Verbreiterung  anbe- 
trifft, am  häufigsten  im  Plexus  pampiniformis  als  sogenannte  Varicocele 
vor;  manche  geben  an,  dass  sich  dieselbe  namentüch  auf  der  linken 
Seite  findet  und  suchen  diese  Erscheinung  durch  den  stärkeren  Druck 
der  Flexura  sigmoidea  und  das  rechtwinkelige  Einmünden  der  Sper- 
matica  sinistra  in  die  linke  Vena  renalis  gegenüber  dem  spitzwinkeligen 
Einsenken  des  entsprechenden  Gefässes  der  rechten  Seite  in  die  Cava 
inferior  zu  erklären,  doch  gibt  v.  Schrötter  an,  dass  er  keine  beson- 
dere Prädisposition  der  linken  Seite  gesehen  hat. 

Von  sonstigen  Lokalisationen  der  Varicen,  ist  abgesehen  von  den 
seltenen  Varicen  der  Piavenen  (Kaufmann)  noch  besonders  das  Vor- 
kommen von  Varicen  im  Ösophagus  und  Magen  bei  Lebercirrhose, 
ferner  am  Halse  und  an  der  Brust  im  Gefolge  von  Tumoren  (Struma, 
Mediastinalgeschwülste)  und  das  Vorkommen  von  Phlebektasieen,  seltener 
Varicen,  an  den  oberen  Extremitäten  besonders  bei  der  arbeitenden 
Klasse  zu  erwähnen  (Schrötter);  ausserdem  kommen  am  Boden  der 
Mundhöhle  und  am  Zungengrund  namentlich  bei  Potatoren  beträcht- 
liche Ektasieen  der  Venen  vor,  während  die  mehr  kollateralen  Zwecken 
dienenden  Venenerweiterungen  bei  Verschluss  der  Hohlvenen  und  der 
Pfortader  schon  besprochen  sind.     Einen  Fall  von  ungewöhnlich  hoch- 
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gradigem  Varix  anastomoticus  lieno-gastrico  suprarenalis  hat  Saxer  (12) 
mitgeteilt  und  Lejeune  (Vir eh.  Arch.  155,  2,  1899)  hat  einen  Fall 
von  enormer  variköser  Geschwulst  der  Bauch  wand  publiziert,  während 
über  Hämorrhoiden  eine  pathologisch-anatomische  Arbeit  von  Rein- 
bach  (10)  erschienen  ist,  der  in  Abweichung  der  sonst  gebräuchlichen 
Anschauungen  den  Varikositäten  der  Hämorrhoidalvenen  den  Charakter 
von  echten  Gefässgeschwülsten  vindiziert. 

Im  übrigen  können  die  Folgeerscheinungen  der  Varicen  sehr  ver- 
schieden sein;  während  einige  thrombosieren,  atrophieren,  veröden  und 
eventuell  nach  Abschnürung  des  Varix  von  der  Vene  heilen,  treten  in 
anderen  Fällen  entweder  durch  Loslösen  von  Thromben  Embolieen  der 
Lungenarterie  oder  durch  Zerreissungen  der  Varicen  schwere  Blutungen 
ein,  die,  wie  bei  den  Varicen  des  Ösophagus,  meist  zum  Tode  führen. 
Ähnliche  Zerreissungen  von  Varicen  mit  profusen  Blutungen  kommen 
auch  bei  Hämorrhoiden  und  an  der  Saphena  vor,  wobei  als  Ursache 
der  Rupturen  nach  Schambacher  weniger  ein  dauernd  gesteigerter 
Blutdruck,  als  vor  allem  eine  plötzliche  Schwankung  desselben  verant- 
wortlich zu  machen  ist.  Die  sonstigen  Folgen,  wie  das  Auftreten  von 
Ödemen,  die  Neigung  zu  Katarrhen  und  Blutungen  der  Schleimhäute, 
das  Auftreten  von  starken  Verdickungen  der  Haut  und  des  Unterhaut- 
bindegewebes  infolge  des  chronischen  Stauungsödems  (Elephantiasis 
phlebectatica)  mit  den  weiteren  Komplikationen,  die  sich  vor  allem  in 
der  Entwickelung  von  torpiden  varikösen  Unterschenkelgeschwüren 
äussern,  sind  bekannt,  so  dass  ich  auf  ihre  weitere  Schilderung  ver- 
zichten kann. 

6.  STphilis. 

1.    ForssmaD,  J.,  Ein  Fall  von  Darmsyphilis  und  Endophlebitis  syphilitica.    Zieglers 

Beitr.  27.  2.  1900. 
^2.    Fränkel,  E.,  Zur  Lehre  von  der  akquirierten  Magen-Darm-Syphüis.    Vir  eh.  Arch. 

153.  3.  1899. 
8.   Neisser,  E.,  Über  wandernde  Phlebitis.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1903.  Nr.  87. 

4.  Proksch,  Über  Yenensyphilis.    Bonn  1898.   Verlag  von  Handstein. 

5.  Thorel,  Über  viscerale  Syphilis.    Vir  eh.  Arch.  158.  1899. 

Über  die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Venensystems  ist  wenig 
bekannt.  Proksch  (4),  der  in  seiner  Monographie  107  Fälle  von  Venen- 
Syphilis  zusammengestellt,  gibt  grösstenteils  auf  Grund  therapeutischer 
Kalkulationen  an,  dass  sich  die  luetische  Phlebitis  besonders  an  den 
Venen  der  unteren  Extremitäten  etabliert,  doch  liegen  pathologisch- 
anatomische Bestätigungen  nur  für  die  wenigsten  seiner  Fälle  vor;  im 
übrigen  gibt  er  an,  dass  die  luetische  Phlebitis  bald  als  diffuse  Ent- 
zündung in  Erscheinung  tritt,  bald  mit  Gummabildung  verbunden  ist, 
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wobei  im  ersten  Fall  die  Frage  bezüglich  des  Ausgangspunktes  (Intdma. 
Media  oder  Adventitia)  ebenso  wie  bei  der  Heubn  er  sehen  Arteriitis 
noch  nicht  entschieden  ist. 

Ne isser  (3)  erwähnt,  dass  sich  bei  syphilitischen  Individuen 
manchmal  unter  der  Haut  pblebitische  Knoten,  die  den  subkutanen 
Zweigen  der  ßrachialis,  Cephalioa,  Mediana  und  Saphena  angehören, 
bilden,  die  bei  Bewegung  und  besonders  auf  Druck  sehr  schmerz- 
haft  sind,  mit  Odem  und  Rötung  der  Haut  verlaufen  und  bei  Ein- 
leitung  einer  entsprechenden  Behandlung  für  gewöhnlich  völlig,  .seltener 
mit  Hinterlassung  von  Resistenzen  schwinden;  bemerkenswert  erschien 
in  seinem  Falle,  der  einen  46jährigen  Arbeiter  betraf,  dass  ein  ge- 
wisses Wandern  der  Knoten  zu  verfolgen  war;  hierüber  äussert  er  sich 
wie  folgt: 

,Als  indessen  nach  der  Ezstirpation  und  Abnahme  des  Verbandes  die  erwähnten 
neuen  Knoten  sich  gebildet  hatten,  mnssten  wir  zu  unserer  Überraschung  feststelleii, 
dass  tatsächlich  eine  Wanderung  stattfand.  Nr.  4  wanderte  im  Sulcus  bicipitalis  lang* 
sam  nach  oben,  proximalwärts;  nach  24  Stunden  lag  der  Knoten  ca.  1  cm  über  der  yon 
uns  notierten  Stelle,  während  an  der  alten  Stelle  nur  eine  Art  Stiel  zu  fahlen  w^ar;  im 
Laufe  der  nächsten  24  Stunden  war  an  dieser  Stelle  nichts  mehr  zu  f&hlen,  wShraid 
der  Knoten  in  ähnlicher  Weise  weiter  nach  oben  gewandert  war.  So  schob  sich  die 
Affektion  im  Laufe  einiger  Tage  5— 6  cm  nach  aufwärts;  dann  musste  mit  der  spezifi- 
schen Behandlung  begonnen  werden.  Der  Knoten  Nr.  6  neben  dem  Epicondylus  intenins 
links  wanderte  in  ganz  gleicher  Weise  nach  abwärts  und  entsprach  so  dem  rechtsseiügeB 
Nr.  2.  Wir  verfolgten  seine  Wanderung  über  4  cm  des  (refässes  nach  abwärts  von 
der  mit  Pikrinsäure  bezeichneten  Anfangsstelle.  Schliesslich  wurde  auch  bei  dem  als 
Rezidiv  aufgetretenen  Knoten  Nr.  7  eine  Wanderung  im  Sulcus  bicipitalis  nach  oben 
über  4  cm  wahrgenommen,  während  bei  Nr.  5  eine  Wanderung  nicht  festgestellt  werden 
konnte.* 

Ob  der  Prozess,  dessen  Ausgangspunkt  von  Ne isser  in  die  Vasa  vasorum  der 
Adventitia  verlegt  wird,  mit  dem  Lymphstrom  der  Gefässscheide  oder  sonst  irgendwie 
weiter  gewandert  war,  liess  sich  nicht  entscheiden,  ebenso  wie  sich  aus  dem  patho- 
logisch-anatomischen Bilde  kein  Anhaltspunkt  far  die  Wanderung  ergab;  ein  Yerschieben 
des  Prozesses  nach  einer  Seite  hin,  ein  Rückgängigwerden  auf  der  anderen  war  mikro- 
skopisch nicht  ersichtlich  und  dennoch  kann  wohl  nur  ein  solcher  Modus  —  also  die 
Infektion  der  Nachbarschaft  und  Rückgang  des  Prozesses  an  der  zuerst  ergi-iffenen 
Stelle  —  und  nicht  etwa  ein  Wandern  des  exsudierten  oder  nengebildeten  Materials  in 
Frage  kommen. 

Im  übrigen  sind  keine  neuen  grösseren  Arbeiten  über  Venen- 
syphilis  erschienen  und  findet  sich  alles  Wissenswerte  nebst  der  ein- 
schlägigen Literatur  bei  Proksch  und  Schrötter  vor. 

Dahingegen  finden  sich  noch  einige  kleinere  Notizen  über  syphi- 
litische Venenerkrankungen  in  den  Mitteilungen  von  Forssmann  (1) 
und  E.  Fränkel  (2)  registriert. 

Forssmann  konnte  in  einem  Fall  von  Darmsyphilis,  bei  dem  14  Striktoren 
nebst  einigen  noch  nicht  verheilten  Geschwüren  vorhanden  waren,  in  den  Arterien  der 
Darmwand  eine  der  Heubn  er  sehen  Arteriitis  analoge  Gefässerkrankung  und  in  den 
Venen  der  an  die  Strikturen  angrenzenden  verdickten  Teile  des  Mesenteriums  eine  ob- 
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literierende  Endophlebitis  konstatieren,  die  er  aus  Wahrscheinlichkeitsgrttnden  für  syphi- 
litisch h&lt. 

E.  Frftnkel  gibt  an,  dass  er  in  einem  Fall  von  Magen -Darmsyphilis  an  den 
Venen  des  Jsfagen-Darmkanals  schwerwiegende  Veränderungen  gefunden  hat,  die  teils 
in  Proliferaiionen  der  Endothelien  mit  Einengung  des  Lumens,  teils  in  einer  Durch- 
wachsung der  Venenwand  von  aussen  her  durch  Granulationsgewebe  bestanden;  im 
letzten  Falle  trat  gleichzeitig  eine  derartige  Zerstörung  der  elastischen  Fasern  ein,  dass 
im  Endstadium  des  Prozesses  nur  noch  mit  Hilfe  der  elastischen  Faserfärbung  an  dem 
ring-  oder  korbgeflechtartigen  Verlauf  der  elastischen  Elemente  die  ursprüngliche  Lage 
der  Vene  zu  erkennen  war. 

Fränkel  meint,  dass  diese  Gefässyeränderungen,  die  in  seinem  Falle  meist  herd- 
förmig auftraten,  so  dass  gesunde  mit  kranken  Stellen  wechselten,  als  solche  nicht  für 
echt  spezifisch  anzusehen  seien,  so  dass  ihr  Nachweis  genügen  würde,  um  im  konkreten 
Falle  ein  bestimmtes  Organ  als  syphilitisch  zu  betrachten,  doch  legt  er  derartigen  Be- 
fanden für  die  Diagnose  Lues  eine  ausschlaggebende  Bedeutung  in  denjenigen  Fällen 
bei,  wenn  die  Venenaffektion  mit  anderen  auf  Syphilis  hinweisenden  Gewebsverände- 
rungen verbunden  ist. 

Ähnliche  Destruktionen  der  Venen  sind  von  Ried  er  (Arch.  f.  klin.  Chir.  55)  bei 
Mastdarmsyphilia  und  von  mir  (5)  bei  gummöser  Syphilis  des  Pankreas  beschrieben 
worden. 
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Brustapertur.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  54.  1900. 

4.  Silberstein,  Ein  Fall  von  Metastasenbildung  in  einem  Thrombus  der  Vena  cava 
inferior  bei  primärem  Adeno-Carcinoma  myzomatodes  des  Hodens.  Vir  eh.  Arch. 
157.  1.  1899. 

5.  Unruh,  Fr.,  In  vivo  diagnostizierte  Thrombose  der  Vena  cava  inferior,  verursacht 
durch  ein  Endotheliom  der  Wand  bei  einem  einjährigen  Knaben.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1896.  Nr.  46. 

Bei  den  Geschwülsten  der  Venen  haben  wir  zwischen  den  sekun- 
dären Einbrüchen  von  Tumoren  in  die  Venen  und  den  primären  von 
ihrer  Wandung  ausgehenden  Neoplasmen  zu  unterscheiden.  Bezüglich 
der  ersteren  Vorgänge  haben  wir  bereits  einige  Beispiele  aus  der  neueren 
Literatur  bei  der  Besprechung  der  Venenthromben  angeführt,  so  dass 
wir  hier  nur  noch  die  weiteren  Arbeiten  von  Ernst  (2)  und  Sil  ber- 
ste in  (4)  nachzutragen  haben.  Ersterer  beschreibt  den  Durchbruch 
eines  Enchondroms  der  Wirbelsäule  in  die  Venen  mit  Geschwulst- 
thrombose der  beiden  V^enae  renales,  suprarenales  und  der  linken 
Spermatica  interna,  der  Cava  inferior  und  Eindringen  bis  in  den 
rechten  Vorhof  und  die  beiden  Lungenarterien,  während  Silber- 
stein nach  einem  primären  Adenocarcinom  des  Hodens  eine  Ge- 
schwulstthrombose der  Cava  inferior  sah,  bezüglich  deren  Entstehung 
er  vermutet,  „dass  Geschwulstzellen  auf  dem  Wege  des  Plexus  pam- 
piniformis  in  den  venösen  Blutstrom  geschwemmt  wurden,  die  im  oberen 
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Teil  eines  präfonnierten  Thrombus  der  Vena  cava  inf.  zur  Ansiedelnng 
und  Entwickelung  gelangten." 

Beobachtungen  über  primäre  Venengeschwülste  sind  von  Marteng 
(3),  Brohl  (1)  und  Unruh  (5)  publiziert.  Martens'  Fall  betraf  ein 
kavernöses  Angiom,  dessen  grössere  Hohlräume  mit  einer  grösseren 
Vene,  wahrscheinlich  der  Subclavia  in  Verbindung  standen,  während 
es  sich  in  den  Fällen  der  beiden  zuletzt  genannten  Autoren  einmal  um 
ein  Sarkom  der  rechten  Vena  femoralis  bei  einer  56  jährigen  Frau  und 
das  andere  Mal  um  ein  Endotheliom  der  Cava  inferior  mit  Thrcrobose 
derselben  bei  einem  einjährigen  Kind  gehandelt  hat. 
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Penis. 

Missbildungen  und  kongenitale  Veränderungen. 

Missbildungen  des  Penis  sind,  wenn  wir  von  den  häufigen  Hypo- 
iind  Epispadien  und  den  pseudohermaphroditischen  Formen  absehen, 
sehr  selten.  Einen  Fall  von  totalem  Fehlen  des  Penis  berichtet  Fi  seh  er  (51). 
Skrotum  und  Testikel,  deren  Descendenz  etwas  verspätet  war,  waren 
normal  ausgebildet.  An  Stelle  des  Gliedes  fand  sich  jedoch  nur  ein 
ca.  '/4  cm  langer  schlaffer  Sack,  in  dessen  Mitte  die  keine  Veränderung 
zeigende  Urethralmündung  lag.  Die  Corpora  cavernosa  fehlten  anschei- 
nend vollständig,  dagegen  fühlte  man  in  der  Gegend  der  Symphyse  eine 
Resistenz,  die  vielleicht  einem  Penis  oder  den  Rudimenten  der  Schwell- 
körper entsprach.  Zu  erklären  wäre  diese  Missbildung  entweder  durch 
frühzeitige  Abschnürung  des  Penis  durch  amniotische  Fäden,  eventuell 
muss  auch  an  eine  hochgradige  Phimose  gedacht  werden,  die  die  Ent- 
wickelung  und  das  Vortreten  der  Schwellkörper  hinderte. 

Ahnliche  Verhältnisse,  wenn  auch  nicht  so  vollständige,  lagen  in 
dem  von  Steckmetz  (173)  beobachteten  Falle  vor.  Auch  hier  war  das 
Skrotum  mit  dem  Hoden  normal,  an  der  Stelle  des  Penis  fand  sich  eine 
kleine  Hauterhebung  mit  zentralem  Grübchen,  unterhalb  dieser  ein  1  cm 
langer,  ^'2  cm  dicker,  walzenartiger  Körper  von  der  Konsistenz  eines  Penis. 

Der  Harn  wurde  ins  Rektum  entleert.  Unter  der  Raphe  perinaei 
fand  sich  bei  der  Operation  kavernöses  Gewebe,  oberhalb  des  äusseren 
sichtbaren,  walzenartigen  Gebildes  war  eine  dünne  Membran  zu  kon- 
statieren, die  einen  glansähnlichen  erbsengrossen  Körper  überzog.  Zwi- 
schen diesem  Körper  und  der  Membran,  die  als  inneres  Präputialblatt 
anzusprechen  wäre,  kam  eine  schmierige  weissliche  Masse,  offenbar  prä- 
putiales  Sekret,  zum  Vorschein;  die  Eichel  setzte  sich  in  einen  feder- 
kieldicken Strang  fort,  der  als  rudimentärer  Penisschaft  anzusehen  war. 

Zu  diesen  pseudohermaphroditenähnlichen  Bildern  gehört  auch  das 
der  Verwachsung  von  Penis  und  Skrotum.  Im  Falle  van  ßreros(18) 
waren  Penis  und  Testikel  atrophisch,  die  Penishaut  bezw.  das  innere 
Präputialblatt  gehen  an  den  Seitenrändern  kontinuierlich  in  das  Skro- 
tum über. 

Von  wahrer  Verdoppelung  des  Penis  sind  nui*  wenige  Fälle  bekannt.  Einer 
der  letzten  ist  der  von  Eüttner  (94a)  beschriebene;  ähnlich  ist  der  von  Reppel  (144a); 
hierbei    entleerte   sich  aus  dem  einen  der  penisartigen  Gebilde   der  Harn,   aus   dem 
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anderen,  der  zur  Kohabitation  benatzt  wurde,  soll  Ejakulation  erfolgt  sein.  In  dem  Falle 
Lorthior  (105a)  waren  beide  Glieder  gut  ausgebildet  und  konnten  abwechselnd  zur 
Kohabitation  benutzt  werden.  Das  Skrotum  war  ebenfalls  geteilt,  in  jeder  Hälfte  lag 
ein  Hoden;  Urinentleerung  und  Ejakulation  erfolgte  durch  beide  Glieder  gleichzeitig. 

Eine  Verdoppelung  des  ganzen  distalen  ürogenitalaystems  beschreibt  Lange  (95). 
Neben  der  Verdoppelung  des  Penis  und  Skrotums  war  hier  auch  die  Blase  durch  ein 
medianes  Septum  in  eine  rechte  und  linke  Hälfte  geteilt  und  hierdurch  beide  Hftlftea 
voneinander  vGllig  geschieden;  in  jede  mündet  der  Ureter  der  entsprechenden  Seite. 
Die  Prostata  war  breit  aber  einfach,  ebenso  die  Samenblase  normal.  Beide  üreÜireB 
kommunizierten  mit  feinen  Fisteln  mit  dem  Rektum. 

Ist  in  den  Fällen  mit  Verdoppelung  der  äusseren  Genitalien  eine 
primäre  Doppelbildung  des  Genitalhöckers  angenommen  worden,  so  muss 
im  Fall  Lange  auch  der  Sinus  urogenitalis,  aus  dem  auch  der  untere 
Teil  der  Harnblase  hervorgeht,  eine  Verdoppelung  erlitten  haben. 

Ebenso  selten  wie  die  totale  Verdoppelung  ist  einfacher  Penis  mit 
doppelter  Harnröhre.  Hierbei  liegt  die  eine  Harnröhre,  die  meistenteils 
rudimentär  ist,  häufig  über  der  anderen.  Harn-  und  Samenentleerung 
erfolgt  meist  weder  gleichzeitig  noch  gleichmässig  (Loire  [104],  Del- 
bet  [32]).  Noch  geringer  ist  die  Missbildung,  wenn  sich  an  Stelle  der 
zweiten  Harnröhre  nur  ein  mehr  oder  minder  tiefer  Spalt,  der  sich  auf 
Glans  und  eventuell  auch  auf  Penis  erstreckt,  findet  und  allmählich  in 
der  Gegend  der  Symphyse  übergeht  in  einen  Kanal,  durch  Überdeckung 
der  nach  oben  offenen  Ränder,  ohne  mit  der  normalen  Urethra  in  Ver- 
bindung zu  treten.  In  dem  Falle  von  Stockmann  (175)  sind  diese 
Verhältnisse  gegeben.  Die  Ejakulation  erfolgte  aus  beiden  Röhren ;  der 
Harn  trat  zuerst  aus  der  Öffnung  an  der  Symphyse,  erst  später  an  der 
normalen  Urethralöffnung  aus. 

Von  partiellen  Halbierungen,  die  nur  die  Glans  betreffen,  mag  der 
Fall  Hofmockls  (74)  erwähnt  werden.  Ein  quer  durchgreifender  Spalt 
teilt  hier  die  Glans  in  einen  dorsalen  oberen  dickeren  und  einen  unteren 
dünneren  Abschnitt.  Die  Urethra  mündet  am  Grunde,  in  der  Mitte  des 
Querspaltes  und  setzt  sich  andeutungsweise  in  Form  eines  Frenulmn 
an  der  Spaltfläche  des  oberen  Teiles  fort;  der  untere  Teil  enthält  einen 
2  mm  langen  blind  endenden  Gang. 

Als  Störung  in  derselben  Entwickelungsperiode  des  Genitalsystems 
sind  auch  die  Dermoidcysten  am  Präputium  und  Penis  aufzufassen,  die 
zu  ihrer  Entstehung  bei  den  komplizierten  Spaltungs-  und  Verklebungs- 
vorgängen  der  Genitalregion  prädisponierende  Momente  genügend  finden. 
Trotzdem  sind  auch  sie  ziemlich  selten  im  Vergleich  zu  den  fissuralen 
Dermoiden  z.  B.  des  Schädels.  Früher  wurden  diese  Gebilde  ohne  Aus- 
nahme als  Retentionscysten  aufgefasst;  eine  genaue  Untersuchung  dieser 
Gebilde  zeigte  erst,  dass  es  sich  bei  diesen  cystischen  Tumoren  des 
Genitales  um  völlig  verschiedene  Dinge  handle,  da  neben  echten  Reten- 
tionscysten  (aus   Atheromen  oder  wahren  Talgdrüsen  entstanden)  eine 
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grosse  Anzahl  eben  auf  embryonale  Keimverlagerung  zurückgeführt 
werden  muss.  Diese  Cysten,  die  mit  Vorliebe  am  Präputium,  seltener 
am  Peniskörper,  Skrotum  und  Perineum  vorkommen,  unterscheiden  sich 
vor  allem  durch  ihren  mikroskopischen  Bau  von  den  anderen  sekun- 
dären Cysten.  Ihre  Wand  besteht  aus  mehrschichtigem  Plattenepithel 
mit  typischen  Retezellen  und  Stratum  corneum.  Die  subepitheUale 
Schicht  zeigt  papilläre  Andeutung,  das  ganze  Gebilde  ähnelt  also  voll- 
ständig dem  Bau  der  äusseren  Haut  und  differiert  wesentUch  von  den 
oben  genannten  Retentionscysten.  Auf  die  Klarlegung  dieser  Verhält- 
nisse ist  neuerdings  Gerulanos  (59)  eingegangeu.  ' 

Neben  diesen  Plattenepithel-  bezw.  Dermoidcysten  können  auch 
Cysten  vorkommen,  die  einer  embryonalen  Verlageruug  von  Schleim- 
hautepithel ihre  Entstehung  verdanken.  Auch  diese  bilden  sich  durch 
unvollständige  Vereinigung  der  Ränder  der  Genitalfalten,  wenn  sie  nahe 
der  Urethra  stehen. 

Diese  Cysten  liegen  ebenfalls  meistens  in  der  Raphe,  sie  sind 
wenig  fixiert  im  ünterhautzellgewebe,  lassen  sich  meist  leicht  verschieben 
und  zeigen,  da  sie  von  sezernierendem  Schleimhautepithel  ausgekleidet 
sind,  mehr  oder  minder  deutliche  Fluktuation.  Diese  an  und  für  sich 
harmlosen  Gebilde,  die  häufig  unbemerkt  bleiben,  können  nach  Eng- 
lisch (40)  wichtig  werden  als  Ausgangspunkt  von  Entzündungen,  Ab- 
scedierungen  und  Fistelbildungen,  da  eingedrungene  Keime  in  den  in 
ihrem  Inneren  angehäuften  Massen  reichliches  Material  zur  Ernährung 
finden.  Derartige  Cysten  kommen  vielleicht  ätiologisch  in  Betracht  bei 
den  noch  dunklen,  anscheinend  spontanen  Entzündungen  und  Gangrän- 
formen der  Genitalhaut. 

Keimversprengungen  von  Talgdrüsen  sind  auch  die  Ursache,  dass 
immer  noch  von  wahren  Drüsen  des  Präputiums,  den  sogenannten 
Tysonschen  Drüsen  gesprochen  wird.  Tandler  (180)  hat  nach  ein- 
gehenden Untersuchungen  nachgewiesen,  dass  das,  was  Tyson  bei  der 
Beschreibung  der  „Glandulae  odoriferae,  quae  circa  Collum,  ubi  praepu- 
tium  penis  committitur  locantur  et  materiam  istam  ad  lubricandum 
praeputium  secernunf'  nichts  anderes  sind  als  Lakunen  und  Krypten 
des  Epithels,  die  oft  tief  unter  das  Oberfiächenepithel  hinein  reichen. 
Diese  Buchten  sind  mit  mazerierten  Epithelien  ausgefüllt.  Dass  es  sich 
hierbei  um  Einstülpungen  und  nicht  um  wahre  Drüsen  handelt,  beweist 
das  Fehlen  der  Haare,  denn  nach  Bonn  et  ist  das  V^orhandensein  von 
Talgdrüsen  immer  an  die  Existenz  von  Haaren  gebunden.  Es  ist  also 
falsch,  diese  Gebilde  immer  noch  als  Drüsen  zu  bezeichnen,  und  Tandler 
schlägt  deswegen  vor,  sie  „Tyson sehe  Krypten  oder  Lakunen"  zu 
nennen;  es  kommen  zwar  auf  der  Glans  und  im  Sulcus  corouarius  hier 
und  da  versprengte  wirkliche  Talgdrüsen  vor;  ihr  Vorkommen  war  die 
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Veranlassung  der  Verquickung  zweier  gänzlich  voneinander  verschiedener 
Gebilde.  Zu  ähnlichen  Resultaten  ist  früher  schon  Sprung  gekonamen. 
Auch  die  Krypten  und  Gänge  sind  klinisch  von  grösster  Bedeutung,  da 
sie  ebenso  wie  die  häufigen  paraurethralen  Gänge  besonders  das  gonor- 
rhoische Virus  sehr  lange  konservieren  können  und  so  immer  wieder 
Material  zum  Aufflackern  des  Prozesses  geben. 

Bei  der  Untersuchung  eines  derartigen  Ganges  sah  Lanz  (97) 
Epithel  und  subepitheliales  Gewebe  durchsetzt  von  Eiterkörperchen  ; 
einmal  umzäunten  zierliche  Leisten  von  Kokken  rasenförmig  die  ein- 
zelnen Epithelien. 

Dass  in  solchen  Fällen  nur  die  totale  Zerstörung  der  Krypten  mit 
dem  Glähstift  Heilung  bringen  kann,  liegt  auf  der  Hand.  Krypten  sind 
wohl  auch  als  Ursachen  eines  intrapräputicd  gelegenen  gonorrhoischen 
Lymphtumors  in  dem  Fall  Mysings  (126)  anzusehen.  Ahnlich  ist  der 
Befund  Bastians  (6). 

Wie  diese  präputialen  Krypten  können  sich  auch  die  paraurethralen 
Gänge  durch  Entzündung  bemerkbar  machen.  So  bestand  in  dem  be- 
merkenswerten Falle  Horvaths  (77)  bei  zwei  Hypospadiacis  eine  iso- 
lierte Gonorrhöe  dieser  Gänge,  eine  leicht  begreifliche  Lokalisation  bei 
der  mehr  geschützten  Lage  der  Haiipturethra. 

Innervation,  Veränderungen  im  Alter.  Entzündungen  etc. 

Die  Erektion  des  Penis  hat  ihre  Zentren,  wie  L.  K.  Müller  (124) 
in  experimentellen  Untersuchungen  feststellte,  ausserhalb  des  Rücken- 
marks, wahrscheinlich  in  den  sympathischen  Ganglien  des  Beckenbodens. 
Wurde  nämlich  Hunden  der  untere  Teil  des  Rückenmarkes  heraus- 
genommen, trat  noch  bei  Zusammensein  mit  einer  Hündin  Erregung 
ein.  Die  Ejakulation  jedoch  scheint  ein  rein  spinaler  Reflex  zu  sein: 
die  Ganglien  für  den  Musculus  ischio-cavernosus  und  bulbo-cavemosus 
sind  im  untersten  Teile  des  Rückenmarks  im  Konus  zu  suchen.  Bei 
Verletzungen  des  Konus  kann  demnach  trotz  der  Anästhesie  des  Penis 
Erektion  und  auch  Samenerguss  eintreten,  doch  fehlt  die  Ausschleude- 
rung des  Samens.  Die  experimentellen  Untersuchungen  Müllers  (125) 
finden  ihre  volle  Bestätigung  in  einem  Falle  von  völliger  Zertrümmerung 
des  Konus  beim  Menschen,  den  Müller  ebenfalls  beobachtete. 

Die  Veränderungen  des  männlichen  Gliedes  im  Alter  beruhen 
nach  Schurygin  (171)  vor  allem  in  starken  Gefftssveränderungen, 
Sklerosen  und  Thrombosen,  die  überhaupt  in  den  Genitalien  frühzeitig 
aufzutreten  pflegen.  Daneben  vermindern  sich  die  Kapillaren  an  Zahl, 
die  Nervenfasern  atrophieren,  zum  Teil  verdrängt  durch  wucherndes 
Bindegewebe,  die  Nervenendorgane  und  die  M eis sn ersehen  Körperchen 
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erleiden  ebenfalls  schwere  regressive  Veränderungen.  Die  Genital- 
körperchen  wandeln  sich  häufig  in  kleine  Cysten  um,  die  oft  von 
Blutungen  ausgefüllt  werden.  Frühzeitig  sklerosiert  auch  die  Tunica 
albuginea,  zum  Teil  mit  hyaliner  Degeneration  des  sklerotischen  Binde- 
gewebes; Bindegewebe  ersetzt  auch  die  Muskelfasern  der  Corpora  caver- 
iiosa  grösstenteils ;  ihr  Zerfall  wird  eingeleitet  durch  fettige  Degeneration 
der  Fasern.  Ob  die  von  Schurygin  angegebenen  Veränderungen  im 
Liumbalmark:  Vermehrung  der  Neuroglia,  perivaskuläre  bindegewebige 
Wucherung,  Pigmentierung  der  Ganglienzellen,  Ausfüllung  des  Zentral- 
kanals mit  proliferierendem  Epithel,  Bildung  von  Corpora  amylacea,  mit 
diesen  Degenerationen  des  Genitalapparates  zusammenhängt,  ist  fraghch. 
Müller  verlegt  die  medullären  Zentren  des  Penis,  wie  oben  erwähnt, 
in  das  unterste  Sakralmark. 

Neben  Erysipel,  Diphtherie  (M  u  n  n  [125  a]),  Lues  kann  die  rituelle 
Zirkumzision  auch  die  tuberkulöse  Übertragung  ermöglichen. 

So  führt  Neu  mann  (129)  einen  Fall  an,  wo  nachgewiesenermassen  ein  tuberku- 
löser Beschneider  die  Zirkumzisionswunde  von  10  Kindern  infizierte.  In  einem  Fall 
von  Dobrovitz  (35  a)  waren  die  prftputialen  Reste  des  beschnittenen  Gliedes  von 
unzähligen  hirsekomgrossen  Geschwürchen  bedeckt,  die  Glans  angenagt,  die  Leisten- 
drüsen käsig  erweicht. 

Seitdem  diese  Art  der  Übertragung  der  Tuberkulose  grössere 
Beachtung  gefunden  hat,  drängte  sich  das  Bedürfnis  auf,  auch  beim 
Erwachsenen  den  Modus  der  Tuberkulose-Infektion  des  Penis  genauer 
zu  analysieren;  dabei  ist  zu  beachten,  dass  die  früher  häufigere  Kon- 
statierung primärer  Penistuberkulose  allmählich  immer  seltener  wird. 
Mehr  und  mehr  kommt  man  zur  Überzeugung,  dass  die  grösste  Anzahl 
der  Penistuberkulosen  des  Erwachsenen  durch  Infektionen  auf  dem 
Blutweg  erfolgt.  Mit  dieser  Konstatierung  reduziert  sich  auch  beträcht- 
lich der  Wert  der  früher  häufig  erwähnten  sogenannten  Inokulations- 
Tuberkulosen  des  männlichen  Gliedes  durch  den  Koitus  mit  einer 
tuberkulösen  Frau,  der  wohl  nur  dann  zur  Ansteckung  führen  kann, 
wenn  das  weibliche  Genitale  selbst  —  was  selten  ist  —  tuberkulös  er- 
krankt ist,  oder  wenn  das  männliche  Glied  mit  anderem  infektiösen 
Material  der  Frau  in  Berührung  kommt;  einwandfreie  Fälle  von  Über- 
tragung der  Tuberkulose  durch  Koitus  existieren  nach  Franks  (52  a) 
Untersuchungen  überhaupt  nicht  (Tschlenoff  [184]). 

Neben  der  Infektion  durch  Inokulation  und  Zirkulation  kommt  als 
dritter  Weg  der  tuberkulösen  Erkrankung  des  Penis  noch  der  durch 
kontinuierliche  descendierende  Erkrankung  des  Urogenitalsystems ,  die 
sich  auf  den  Penis  fortsetzt,  hinzu,  worauf  E  h  r  m  a  n  n  (38)  aufmerksam 
macht.  Auch  eine  Infektion  des  Gliedes  durch  vorbeiströmenden  tuberkel- 
bacillenhaltigen   Harn  könnte   die  Erkrankung   veranlassen;   allerdings 
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ist  auch  hier  nur  schwer  dieser  Infektionsmodus  von  der  doch  immer- 
hin möglicheD  Übertragung  durch  den  Blutstrom  zu  trennen. 

Löger  (99  a)  beschreibt  den  seltenen  Fall  einer  Aktinomy kose  der 
Glans.  Hierbei  war  die  Glans  iuduriert;  auf  ihrer  Oberfläche  bildeten 
sich  kleine  prominente  vereilemde  und  ulzerierende  Knötchen;  später 
trat  Abscessbildung,  tiefgreifende  Nekrose  und  Fistelbildimg  ein,  wodurch 
schliessUch  Glans  und  Urethra  siebförmig  durchlöchert  wurden.  Im 
Eiter  fanden  sich  reichliche  Aktinomycesrasen ;  ätiologisch  blieb  der  Fall 
dunkel. 

Ahnliche  Bilder  wie  die  Tuberkulose  soll  eine  Erkrankung  der 
Neger  Westindiens  bieten,  die  Congers  und  Daniel  (28a)  als  lupus- 
ähnliche Form  der  inguinalen  Infektion,  Galloway  (58)  als  ulzerierende 
Granulome  der  Geschlechtsorgane  bezeichnen.  Diese  Erkrankung  soll 
in  Form  von  Papeln  mit  oberflächlicher  Ulzeration  der  Epidermis  auf- 
treten. Die  Geschwürchen  zeigen  grosse  Tendenz  zur  Veruarbung  mit 
folgender  Elephantiasis.  Galloway  (58)  sieht  die  Erkrankung  als  einen 
der  Frambösie,  mit  der  sie  die  Neigung  der  Geschwulstbildung  teilt, 
verwandten  Prozess  an.  Tuberkulose  und  Syphilis  sind  in  diesen  Fällen 
mit  Sicherheit  auszuschliessen. 

Elephantiasisartige  Vergrösserungen  des  ganzen  Penis  einschliess- 
lieh  der  Glans  können  durch  fortgesetzte  Traumen,  die  das  Organ 
treffen,  bedingt  werden.  So  sah  Horwitz  (78)  einen  derartigen  Fall 
bei  einem  Akrobaten,  der  beim  Anziehen  des  Tricots  immer  den  Penis 
nach  unten  zwischen  die  beiden  Hoden  ins  Skrotum  hineindrückte; 
diese  zeitweilige  Kompression  führte  offenbar  Verschluss  von  abführen- 
den Lymphbahnen  herbei,  was  dann  die  Lymphstauung  verursachte. 

Selten  sind  die  Beobachtungen  von  Präputialsteinen;  sie  können 
sich  bei  verengter  Präputialöffnung,  wenn  Harn  im  Präputialsack  zurück- 
bleibt, meist  um  eingedicktes  Präputialsekret  als  Kern  bilden.  Louis 
(106)  entleerte  aus  einem  derartig  erweiterten  Sack,  der  vereiterte,  110 
Steine,  die  stellenweise  Erbsengrösse  erreichten;  Zucke rkandl  (198) 
drei  phosphatische  Konkremente  von  Taubeneigrösse. 

Plastische  Induration  der  Corpora  cavemosa. 

Ein  Zustand,  der  erst  in  neuerer  Zeit  mehr  Beobachtung  gefunden 
hat,  ist  die  sogenannte  plastische  Verhärtung  oder  Induration  der 
Schwellkörper  des  Gliedes.  Es  handelt  sich  dabei  um  umschriebene 
bindegewebige  Einlagerungen  entweder  unter  der  Haut  oder  in  den 
Corpora  cavernosa  des  Penis,  die  mehr  oder  minder  weit  in  die  Tiefe 
greifen  und  zu  grossen  Störungen  besonders  der  Erektion  führen,  da 
sie  meist  infolge  der  durch  sie  gesetzten  Zirkulationsbeschwerden  (Horo- 
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witz  [76])  eine  gleichmässige  Füllung  des  Organs  mit  Blut  verhindern 
und  dadurch  relative  Impotenz  bedingen  können. 

Über  den  Begriff  der  sogenannten  plastischen  Induration  sind  die 
Meinungen  noch  geteilt.  Während  die  einen  alle  Verhärtungen  im 
Bereich  des  Penis,  sei  es  dass  sie  nach  akuten  Entzündungen  oder  von 
Anfang  an  chronisch  auftreten,  sei  es  dass  sie  von  der  Glans  penis  aus- 
gehen oder  sich  in  den  Schwellkörpern  selbst  bilden,  unter  dem  einen 
Begriff  zusammenfassen  (Horowitz  [76]),  trennen  sie  andere  nach  Lage 
und  Ätiologie  (Englisch  [41]).  Nach  Englisch  sind  die  plastischen 
Indurationen  verwandt  mit  den  von  der  Glans  ausgehenden  Verhär- 
tungen, die,  wenn  sie  auch  auf  entzündlicher  Basis  beruhen,  zu  einer 
Vermehrung  des  Bindegewebes  und  Wucherung  desselben  auf  das 
Septum  führen,  wobei  es  zu  einer  zwischen  den  Schwellkörpern  liegen- 
den Platte  oder  zu  knotigen  Bildungen  an  derselben  Stelle  kommt. 
Die  Schwellkörper  sind  also  hierbei  nicht  primär  beteiligt  (Englisch). 

Was  nun  die  Ätiologie  dieses  Prozesses  anlangt,  so  wurden  nach 
und  nach  alle  Schädigungen,  die  den  Penis  überhaupt  treffen  können, 
als  ursächliche  Faktoren  aufgeführt,  ein  Beweis,  dass  das  ganze  Krank- 
heitsbild noch  ziemlich  dunkel  ist.  Während  Ricord  (145a)  nur  eine 
entzündliche,  traumatische  und  syphilitische  Form  kennt,  unterscheidet 
Englisch  nicht  weniger  als  acht,  von  denen  die  wichtigsten  Gonorrhöe, 
Arthritis,  Lues  und  Trauma  sind,  worunter  aber  sonderbarerweise  auch 
Diabetes  (Merle  [118])  und  Neurasthenie  figurieren.  Nach  Horowitz 
(76)  spielt  die  Hauptrolle  bei  der  Entstehung  der  Verdichtungen  die 
Syphilis,  vor  allem  wegen  ihrer  gefässschädigenden  Einflüsse;  doch 
können  auch  Primäraffekte  schon  bei  starken  Gewebsdestruktionen  zir- 
kulationsstörende  Narben  bilden.  Dieselben  Folgen  treten  auch  ein  bei 
der  narbigen  Heilung  gummöser  Prozesse  im  Penis,  die  nach  Horowitz 
nicht  allzu  selten  sind.  Gonorrhoische  Prozesse  in  den  Corpora  caver- 
nosa  penis  treten  ätiologisch  mehr  in  den  Hintergrund;  am  Corpus 
cavemosum  urethrae  sind  sie  jedoch  zu  berücksichtigen  und  wurden 
Gonokokken  teilweise  auch  in  dem  Corpus  cavernosum  urethrae  schon 
nachgewiesen  (Galewsky  und  Heubner  [57]). 

Am  wenigsten  bestritten  wird  der  Einfluss  der  Traumen  auf  das 
Zustandekommen  der  Induration.  Die  Traumen  erfolgen  meist  inter- 
coitum  durch  Drehungen,  Quetschungen  oder  Knickungen  des  GUedes. 
Die  direkte  Folge  dieser  Schädigungen  ist  meistenteils  ein  Blutaustritt 
an  der  Stelle,  an  der  sich  später  die  Induration  etabliert.  Ob  und  wie 
weit  Arthritis  und  Arteriosklerose  in  Beziehung  zu  den  Verhärtungen 
gebracht  werden  dürfen,  bedarf  noch  der  weiteren  Aufklärung.  Nach 
Schurygin  (171)  scheint  die  Arteriosklerose  im  allgemeinen  eine  Binde- 
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gewebsneubildung  in  den  Corpora  cavernosa  auf  Kosten  der  Bluträume 
nicht  zu  begünstigen. 

Die  Verdickungen  können  verschiedene  Formen  haben:  bald  sind 
sie  vereinzelt  oder  multipel,  bilden  bald  Knoten,  Platten,  Ringformen 
oder  auch  diffuse  Verdickungen;  histologisch  findet  sich  starke  Ver- 
breiterung der  Albuginea,  Rundzelleninfiltration  längs  der  Geisse,  in 
der  Mitte  frischeres,  am  Rande  älteres  Granulationsgewebe.  Nähert  sieh 
die  Wucherung  der  Oberfläche,  so  ist  die  Epidermis  meistenteils  atypisch 
gewuchert,  ihre  Papillen  stark  in  die  Länge  gezogen ;  in  seltenen  Fällen 
können  sich  in  dem  sklerotischen  Bindegewebe  Kalksalze  deponieren, 
eventuell  auch  Verknöcherung  eintreten  (Chetwood,  zit.  n.  Merle). 

Nicht  immer  führen  Traumen  zur  Induration;  ab  und  zu  folgt 
dem  Trauma  eine  akute  Entzündung,  die  sich  von  Anfang  an  als  de- 
markierende charakterisiert,  wenn  eben  das  Tratuna  starke  Ernährungs- 
störungen in  seinem  Gefolge  gehabt  hat.  In  einem  Falle  von  Gross  (66.1 
stiess  sick  ein  ganzer  Teil  des  Corpus  cavernosum,  der  vollständig 
nekrotisch  wurde,  nach  und  nach  sequesterartig  ab. 

Carcinom  des  Penis. 

Küttner  (94)  sucht  die  Frage  zu  klären,  warum  die  Peniscarci- 
nome  trotz  der  fi'ühzeitigen  Infiltration  der  Corpora  cavernosa  fast  aus- 
schliesslich auf  dem  Lymphweg  metastasieren.  Einige  Autoren  zwar 
wie  Kaufmann,  bestreiten,  dass  die  Krebsmassen  in  die  Bluträume  der 
öchwellkörper  selbst  eindringen,  sondern  nehmen  an,  dass  nach  Per- 
foration der  allbuginea  die  Carcinommassen  sich  ausschliesslich  peri- 
vaskulär in  den  Lymphräumen,  also  zwischen  den  Blutgefässen  der 
Corpora  cavernosa  ausbreiten  und  so  das  Bild  des  krebsig  infiltrierten 
kavernösen  Gewebes  nur  vortäuschen.  Küttner  weist  nun  nach,  und 
der  Referent  kann  nach  seinen  Untersuchungen  diese  Beobachtungen 
nur  bestätigen,  dass  das  Carcinom  zwar  in  die  Bluträume  selbst  un- 
zweifelhaft hineinwächst,  aber  lange  Zeit  ausserhalb  des  Endothelbelages 
derselben  bleibt,  wodurch  allerdings  das  Lumen  der  Bluträume  immer 
mehr  und  mehr  verengt  wird,  ohne  dass  die  Tumorzellen  direkt  frei 
ins  Lumen  hineinragen.  Im  übrigen  haben  ja  auch  hier  wie  so  häufig, 
wenn  Carcinome  oder  Sarkome  in  Gefässe  einbrechen,  die  G^schwulst- 
zellen  auch  nach  Zerstörung  der  Intima  die  Tendenz,  durch  endothel- 
artige  Aneinanderlagerung  der  innersten  Zellen  eine  platte  Wandschicht 
zu  bilden,  die  immerhin  einen  grösseren  Schutz  gegen  das  Losreissen 
von  Zellen  bietet,  als  wenn  die  Geschwulst  knospen-  oder  papillenförmig 
ins  Innere  vorwachsen  würde. 

Nähern  sich,   wie  Küttner  weiter  ausführt,  mehr  und  mehr  die 
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stark  verdickten  Gefässwandungen  einander,  berühren  sie  sich  endlich,  so 
muss  das  abschliessende  zwischen  sie  eingeschlossene  Endothel  schhess- 
lich  zugrunde  gehen  und  der  Blutraum  in  einen  soliden  Epithelzylinder 
umgewandelt  werden.  Somit  wäre  auch  histologisch  die  Seltenheit  in 
der  Verbreitung  des  Peniscarcinoms  auf  dem  Blutwege  wegen  der 
Schwierigkeit  des  Losreissens  einzelner  Zellen  etwas  verständUcher  ge- 
macht. 

Eigenartig  und  sehr  variabel  sind  die  Lymphgefässe-  und  Lymph- 
drüsenerkrankungen bei  Carcinom  des  Penis.  Dieselben  Verhältnisse 
kommen  im  übrigen  auch  bei  PrimärafEekten  am  Güede  in  Betracht. 
Bald  erkranken  die  Leistendrüsen  derselben  Seite,  bald  die  der  anderen 
zuerst,  bald  werden  die  Leistendrüsen  überhaupt  übersprungen  und  die 
Drüsen  des  kleinen  Beckens  als  erste  von  verschleppten  Carcinomzellen 
infiziert.  Durch  Injektionsversuche  nach  Gerotas  Methode  konnte 
Xüttner  (94)  folgende  hier  in  Betracht  kommende  anatomische  Ver- 
hältnisse feststellen:  Das  Lymphgefässnetz  der  einen  Penishälfte  geht 
kontinuierUch  in  das  der  anderen  über ;  die  grossen  abführenden  Lymph- 
stämme, besonders  die  mehr  in  der  Mitte  gelegenen,  geben  häufig 
Zweige  zu  den  Drüsen  der  beiden  Seiten,  ab  und  zu  überkreuzen  sich 
auch  nicht  mediane  Lymphstämme.  Die  oberflächlichen  und  tiefen 
Lymphbahnen  des  Penis  gehen  grösstenteils  in  die  Leistendrüsen,  doch 
umgehen  andere  zahlreiche  Lymphbahnen  des  Penis  auch  die  Leisten- 
drüsen vollständig  und  ergiessen  sich  direkt  in  die  Drüsen  des  kleinen 
Beckens.  Die  kleineren  Drüsen  an  der  Vorderfläche  der  Symphyse 
werden  im  allgemeinen  durchströmt  von  Lymphgefässen,  die  den  tieferen 
Schichten  des  Penis  entstammen. 

Eine  völlig  ähnhche  Anordnung  der  Lymphgefässe,  ebenfalls  auf 
dem  Injektionsweg,  haben  früher  als  Küttner  Horowitz  und 
Zeissl  (75)  nachgewiesen.  Durch  diese  Untersuchungen  ist  die  Un- 
regelmässigkeit in  der  Metastasierung  der  Peniscarcinome  leicht  ver- 
ständlich. 

Was  die  Kasuistik  anlangt,  so  bietet  sich  wenig  des  Interessanten. 
Bleisch  (15)  führt  als  selteneren  Fall  ein  Carcinom  des  vorderen 
Penisteiles  an,  das  eine  totale  Strikturierung  der  Harnröhre  bedingte, 
und  so  hochgradige  Harnretention  herbeiführte.  Auf  die  Phimose  als 
wichtiges  ätiologisches  Moment  weist  neben  Küttner  Wenzel  (191)  hin. 

Sarkome  und  Endotheliome. 

Wesentlich  seltener  als  die  Carcinome  sind  die  Sarkome  und  Endo- 
theliome  des  Penis,  und  jeder  einzelne  Fall  ist  demnach  immerhin  einer 
genaueren  Beschreibung  wert.    Was  ihre  Häufigkeit  anlangt,    so  bilden 
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sie  nach  Englisch  (43  a)  nur  4,2  ®/o  aller  bösartigen  Bildungen  des 
Gliedes.  Ihr  Bau  ist  ein  sehr  wechselnder;  die  Variabilität  bedingt 
durch  die  grössere  oder  geringere  Beteiligung  der  Bluträume  der  Corpora 
cavernosa  an  der  Neubildung.  Es  scheint  bei  Durchsicht  der  Kasuistik, 
als  ob  die  als  Sarkome  beschriebenen  Tumoren  sehr  häufig  Endotheliome 
darstellten.    Hierher  gehört  sicher  der  Fall  Tripkes  (183): 

£in  eif5rmiger  Tumor  mit  seinem  Urspmng  am  Anfangsteil  der  Corpora  caTer- 
noea  setzt  sich  aaf  die  Seitenflftchen  und  RQcken  des  Penis  fort.  Der  freie  vordere 
Teil  des  Penis  wurde  infolge  der  YerOdong  der  Geftsse  in  einen  derben  glatten  zylindii- 
sehen  Strang  verwandelt.  Mikroskopisch  erwies  sich  die  Geschwulst  als  rein  alveoür 
gebaut;  die  Geschwulstzellen  waren  teils  rund,  teils  mit  Ausl&ufem  versehen  und 
scheinen  von  dem  zelligen  Belag  der  Bluträume  selbst  ihren  Ausgang  genommen  za 
haben. 

Sind  auch  die  Übergangsbilder,  die  Trip ke  hierbei  im  Auge  hat, 
für  die  Histogenese  der  Neubildung  wie  alle  Ubergangsbilder  über- 
liaupt  von  geringer  Bedeutung,  so  spricht  doch  der  weitere  Befund, 
dass  hier  und  da  in  dem  von  den  Geschwulstzellen  gebildeten  Hohl- 
raum noch  Blut  nachzuweisen  war,  sehr  für  die  Endothelnatur  des 
Tumors  und  die  Endothelien  der  Corpora  cavernosa  für  den  Ausgangs- 
punkt. Die  Neubildung  hat  in  diesen  Bluträumen,  wie  so  häufig  die 
Funktion  des  ursprünglichen  Muttergewebes  des  Endothels,  Bluträume 
auszukleiden  beibehalten. 

Ahnlich  ist  der  von  Hildebrand  (72)  beschriebene  Tumor. 
Anders  ist  der  histologische  Befund  beim  Fall  Colmers  (28),  wobei 
sämtliche  Corpora  cavernosa  von  den  Tumormassen  durchsetzt  waren. 
Die  Zellen  hatten  verschiedene  Gestalt  ohne  eigenes  Stroma,  der  alveoläre 
Bau  fehlte,  die  Zellwucherung  schien  sich  zuerst  in  Form  feiner  kapillar- 
ähnlicher Kanälchen  anzuordnen,  welche  Wachstumsform  aber  nicht 
lange  beibehalten  wurde  und  bald  einer  diffusen  Wucherung  wich.  Die 
Endothelien  der  Bluträume  selbst  schienen  zugrunde  gegangen  zu  sein. 
Den  von  Borst  (17)  aufgestellten  Typen  des  drüsenartigen  und  alveo- 
lären Endothelioms  schliesst  Colmers  die  Wachstumsart  seines  Tumors, 
die  diffusse  Wucherung,  als  selbständigen  Typus  an. 

Neben  Carcinomen  und  EndotheUomen,  kommen  auch  echte  Sar- 
kome, wenn  auch  selten  am  Penis  vor;  sie  gehen  von  dem  inter- 
vaskulären Bindegewebe  aus.  Der  von  Vopel  (187)  beschriebene  dritte 
Fall,  sowie  der  von  Battle  (7)  scheinen  derartige  Tumoren  darzustellen. 
Im  Fall  Pupovacs  (142)  bildete  das  Sarkom  eine  spindelige  Auftrei- 
bung der  Corpora  cavernosa  des  Penis  unter  Freilassung  des  Corpus 
cavernosum  urethrae.  Die  Verbreitungsweise  beschränkte  sich  hier  auf 
die  Lymphspalten  unter  Verdrängung  der  Muskulatur;  die  G^fässe 
blieben  vollständig  intakt.     Wie  die  Sarkome,  so  stehen  auch  die  ziem- 
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lieh  seltenen  Penis-Melanosarkome  in  keinerlei  Zusammenhang  mit  den 
Blutgefässräumen.  Der  Ausgangspunkt  dieser  Geschwülste  ist  grössten- 
teils ein  Naevus,  ab  und  zu  auch  ein  einfach  pigmentierter  Flecken. 

Im  Falle  Keys  (87)  entstand  der  Tumor  im  Frenulnm  glandis  und  setzte  Meta- 
stasen in  die  ürethralschleimhant  und  auf  die  Oberfläche  der  Glans.  In  dem  Falle 
Payrs  (137)  bildete  sich  ein  halbes  Jahr  nach  der  £xstirpation  eines  Naevus  des 
Gliedes  an  der  Operationsstelle  ein  rasch  wachsendes  Melanosarkom,  dessen  Massen  die 
HarnröhrenOffnung  stark  verengte,  allerdings  ohne  die  Ürethralschleimhant  direkt  zu 
verletzen.  Betreffs  der  Histologie  aller  dieser  Tumoren  mOge  angeführt  werden,  dass 
sich  in  ihnen  wie  bei  allen  Melanomen  die  typischen  Stemzellen,  die  Chromatophoren 
finden  (Ribbert  [145],  Payr  [137]. 

Gutartige  Geschwülste  des  Penis  sind,  wenn  von  Kondylomen, 
Warzen,  Lipomen  und  Fibromen  abgesehen  wird,  ziemlich  selten.  Einiges 
Interesse  dürfte  ein  Fall  von  Longo  (105)  beanspruchen,  der  auf  der 
Glans  einen  erbsengrossen  gestielten  Tumor  beobachten  konnte,  welcher 
mikroskopisch  aus  rein  angiomatösem  Gewebe  bestand. 

Prostata. 

Eine  chemische  Analyse  der  Prostata  hat  von  Hofmann  (73) 
ausgeführt;  derartige  Analysen  sind  um  so  interessanter,  als  in  neuerer 
Zeit  schon  Prostatapräparate  als  Heilmittel  der  Prostatahypertrophie  in 
den  Handel  gebracht  worden  sind.  Nach  Hof  mann  überwiegen  die 
Natriumsalze  des  veraschten  Organs  weitaus  die  Kalisalze;  von  Eiweiss- 
körpern  finden  sich  in  geringer  Menge  nukleoalbuminalartige  Körper, 
dann  dem  Leim  nahestehende  Substanzen  und  nicht  unbeträchtliche 
Mengen  von  Globulinen,  welche  dem  Myosin  verwandt  sind.  Daraus 
lässt  sich  auf  die  Gegenwart  von  Nuklein,  Chondrin  und  Elastin  schliessen ; 
auch  eine  geringe  Menge  von  Spermm  war  nachzuweisen. 

Die  Menge  der  leimartigen  Substanzen  wird,  entsprechend  dem 
Überwiegen  des  Bindegewebes  über  die  Muskulatur  bei  der  Prostata- 
hypertrophie grösser,  die  organischen  Substanzen  treten  dann  mehr 
zurück. 

Da  sich  die  bisherigen  Angaben  über  die  Reaktion  des  normalen  und 
pathologischen  Prostatasekretes  widersprachen,  prüfte  sie  Lohnstein 
(103)  in  512  Fällen  und  fand,  dass  bei  chronischer  Prostatitis,  bei  der 
nach  früheren  Angaben  das  Sekret  durch  den  beigemengten  Eiter  neutral 
oder  alkalisch  reagieren  sollte,  in  76 ^/o  die  saure  Reaktion  bestand. 
Das  alkalisehe  Sekret,  das  seltener  vorkommt,  besitzt  ebenfalls  nicht 
den  ihm  zugeschriebenen  deletären  Einfluss  auf  die  Spermatozoenbeweg- 
iichkeit,  die  Lohnstein  in  demselben  reichlich  beweglieh  fand.  Lohn- 
stein hält  es  auch  für  möglich,  dass  das  Sperma  bei  seinem  Durch- 
tritt durch  die  Prostata  die  Sekretion  selbst  befördert,   da  bei  Massage, 
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wenn  in   der   Flüssigkeit  auch  Sperma   war,   das  Massageprodokt  viel 
reichlicher  als  ohne  Sperma  war. 

Missbildungen  der  Prostata  sind  ungemein  selten;  relativ 
am  häufigsten  unter  ihnen  sind  Cystenbildungen,  die  durch  embryonale 
Epithelverklebung  der  Mündung  des  Utriculus  zustande  kommen;  diese 
Cysten  erreichen  bis  Bohnengrösse ,  liegen  an  der  hinteren  Blasen  wand 
und  stellen  harmlose  Gebilde  dar,  die  höchstens  den  Katheterismus  er- 
schweren  oder  das  Bohren  falscher  Wege  erleichtern;  wie  durch  Epithel- 
verklebung kann  Verschluss  auch  durch  Entzündung  und  Bindegewebs- 
Wucherung  entstehen;  ätiologisch  kommt  bei  diesen  postembryonalen 
Veränderungen  hauptsächlich  Gonorrhöe  in  Betracht  [Springer  (165)]. 

Versprengungen  von  Prostatakeimen  in  die  Umgebung  des  Haupt- 
organs kommen,  wie  früher  Aschoff  gezeigt,  ziemUch  häufig  vor; 
neben  dieser  Versprengung  isolierter  Drüsenschläuche  sind  manchmal 
Versprengungen  grösserer  Drüsenkomplexe  zu  beobachten.  Diese  liegen, 
wie  Thorel  (182)  an  vier  Fällen  nachweist,  regelmässig  in  der  Mitte 
der  Einmündungsstellen  der  Ureteren  in  die  Blasenwand  und  haben 
zum  Teil  selbständige  Ausführungsgänge.  Diese  versprengten  Keime 
kommen  vielleicht  ätiologisch  bei  den  seltenen  Fibroadenomen  der  Blase 
in  Betracht,  da  die  Blase  selbst  keine  Drüsen  besitzt. 

Als  Hemmungsbildung  der  beim  Manne  normalerweise  sich  rück- 
bildenden Müllerschen  Gänge  beschreibt  Kapsammer  (84)  einen  Fall 
von  Vaginalsack,  der  in  die  Pars  prostatica  der  Urethra  mündete,  von 
Gänseeigrösse  war  und  sich  zwischen  Urethra  und  Rektum  erstreckte. 
Die  Wand  dieses  Sackes,  der  ein  160  g  schweres  Konkrement  umschloss, 
zeigte  den  Bau  und  die  Charaktere  der  äusseren  Haut:  Stratum  Mal- 
pighi,  Corium  mit  Papillen,  mächtige  Lagen  glatter  Muskelfasern,  ein 
Bau,  der  dem  der  Vagina  entspricht. 

Von  der  reichhaltigen  Kasuistik  über  Prostatakonkremente  seien 
erwähnt  ein  Fall  von  GoldingBird  (63),  bei  welchem  der  ganze  linke 
Lappen  der  Drüse  in  einen  Beutel  umgewandelt  war,  der  130  Steine  ent- 
hielt; ungewöhnlich  gross  war  ein  Konkrement  der  Prostata,  das  Berther 
(13)  beobachtete  (3,1  g).  Ihrer  chemischen  Zusammensetzung  nach  sind 
die  Prostatakonkremente  nach  Herescu  (71)  und  Paste  au  (136)  ge- 
bildet hauptsächhch  von  neutralem  phosphorsaurem  Kalk  oder  Magne- 
sium, kohlensaurem  Kalk  und  eingedicktem  Prostatasekret.  Wohl  zu 
unterscheiden  von  den  echten  Prostatakonkrementen  sind  die  in  der 
Prostata  sich  findenden  Uratsteine,  die  meist  in  der  Harnblase  ent- 
stehen und  in  der  Pars  prostatica  stecken  bleiben ;  als  solches  ist  sicher 
das  von  Rousseau  (153)  beschriebene  32  g  schwere  Konkrement  mit 
Uratkern  und  phosphorsaurem  Kalkmantel  anzusprechen. 
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Prostatahypertrophie. 

Die  ursprüngliche  Ansicht,  die  Prostatahypertrophie  wäre  bedingt 
durch  eine  Proliferation  der  verschiedenen,  die  Prostata  zusammen- 
setzenden Gewebselemente  (Drüsen  oder  Muskulatur  oder  Bindegewebe) 
und  so  in  eine  Reihe  mit  den  echten  Neubildungen  zu  stellen,  ist  in 
den  letzten  Jahren  mehr  und  mehr  erschüttert  worden.  Nicht  zum 
wenigsten  haben  die  neueren  therapeutischen  Vorschläge  zur  Behandlung 
der  Hypertrophie,  so  besonders  die  jetzt  schon  nicht  mehr  moderne 
Methode  der  Kastration  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Histopathogenese 
der  Krankheit  gelenkt.  In  erster  Linie  ist  es  das  Verdienst  Cicha- 
uowskis,  an  reichhaltigem  Material  und  nach  genauer  Durcharbeitung 
desselben  zur  Klärung  der  histologischen  und  ätiologischen  Verhältnisse 
beigetragen  zu  haben. 

Cichanowski  (25)  hat  vor  allem  darauf  hingewiesen,  dass  die 
Ursachen  der  Prostatahypertrophie  und  gewisser  Formen  der  Prostata- 
atrophie dieselben  seien,  dass  in  keinem  Falle  die  Drüsenmenge  ver^ 
mehrt  sei,  es  sich  also  um  eine  Neubildung  nicht  handeln  könne;  dass 
die  Zunahme  der  Tubuli  nur  eine  scheinbare  wäre,  lediglich  als  Folge 
der  Erweiterung  ihres  Lumens, 

Die  VeränderuDgen  beginnen  immer  mit  herdförmigen  subepithelialen  produktiven 
Prozessen,  die  je  nach  dem  Alter  verschiedene  Organisation  zeigen,  d.  h.  sich  allmählich 
in  narbig  schrumpfendes  Gewebe  umbilden.  Ist  der  Sitz  dieser  produktiven  Entzündung 
die  Umgebung  der  AusfQhrungsgänge ,  so  wird  die  Schrumpfung  eine  Verengerung  und 
schliesslich  einen  Verschluss  der  Kanäle  veranlassen,  wodurch  hinwiederum  in  den  peri- 
pheren Drüsenabschnitten  Stagnation  des  Sekretes  und  Dilatation  infolge  der  Retention 
eintreten  muss.  Da  gleichzeitig  meist  auch  Entzündungen  intraglandulär  vorkommen^ 
diese  sogar  vielleicht  das  primäre  und  damit  auch  die  Ursache  der  subepithelialen  inter- 
stitiellen Bindegewebsneubildung  darstellen,  wird  auch  das  Epithel  proliferieren  und  des- 
qaamieren  und  hierdurch  die  durch  die  Verengung  des  Lumens  an  und  für  sich  be* 
dingte  Anhäufung  des  normalen  Sekretes  wesentlich  verstärkt  werden  kOnneu.  Diese 
intraglandulären  entztlndlichen  katarrhalischen  Prozesse  kOnnen  ab  und  zu  in  Eiterung 
übergehen.  Setzt  im  Gegensatz  zu  der  obigen  Prämisse  der  entzündlich  proliferierende 
Prozess  in  der  Umgebung  der  peripheren  Drüsenabschnitte  ein,  so  wird  die  Schrumpfung 
des  Gewebes  hier  den  entgegengesetzten  Erfolg  haben  wie  bei  der  Lokalisation  in  der 
Umgebung  der  AusfOhrungsgänge :  Stagnation  und  Dilatation  werden  ausbleiben,  dagegen 
werden  die  blinden  Endverästelungen  zusammengepresst  und  schrumpfen,  das  Organ 
sich  also  infolge  der  Atrophie  einer  seiner  wesentlichsten  Elemente  verkleinem  müssen. 
Diese  Verkleinerung  wird  um  so  intensiver  sein,  je  weniger  ausgeprägt,  wieder  im 
Gegensatz  zu  oben,  die  entzündlichen  intraglandulären  Vorgänge  sind.  Kombinieren 
sich  beide  Prozesse,  Erkrankung  an  der  Peripherie  wie  an  den  Ausführungsgängen,  so 
kann  trotz  grosser  histologischer  Veränderungen  das  Organ  durch  die  Atrophie  einer- 
seits, die  Hypertrophie  andererseits,  sein  ursprüngliches  Volumen  bewahren  bezw.  bei 
Störung  des  Gleichgewichtes  ein  dem  Vorherrschen  des  einen  Prozesses  entsprechendes 
Bild  bieten. 

Bestätigt  wurde  dieses  Untersuchungsergebnis  Cichanowskis 
durch  den  Hinweis  Rotschilds  (152)  auf  die  Vorgänge  in  der  Prostata 
in  einem  Alter,   in  welchem  die  Prostatavergrösserung  noch  selten  be- 
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obachtet  wird,  so  zwischen  dem  30.  und  50.  Jahre.  Seine  Unter- 
suchungen ergaben,  dass  bei  Fehlen  von  makroskopischen  Prostata- 
veränderungen sich  häufig  periglanduläre,  rundzellige  Infiltrationsherde 
nachweisen  lassen,  wobei  auch  die  Drüsen,  die  häufig  erweitert  sind, 
alle  Anzeichen  einer  katarrhalischen  Entzündung  wie  Epithelabschuppong 
und  Einwanderung  von  Leukocyten  bieten.  Interessant  ist,  dass  der 
Nachweis  dieser  Veränderungen  in  sonst  völlig  normalen  Vorsteherdrüsen 
Rotschild  unter  30  Fällen  27 mal  gelang.  Beim  Fortschreiten  dieser 
Prozesse  müssen  sich  die  von  Cichanowski  beschriebenen  schwereren 
Veränderungen  einstellen. 

Wie  in  der  Histopathogenese  so  hat  auch  in  der  Frage  der  Ätio- 
logie der  Erkrankung  allmähUch  eine  vollständige  Umwälzung  der  gelten- 
den Ansichten  stattgefunden.    Bei  der  grossen  Häufigkeit  endarteritischer 
und  endophlebitischer  Vorgänge   in  den  Gefässen  des  kleinen  Beckens, 
auf  die  auch  ich  (133)  jüngst  wieder  hingewiesen  habe,   bei  dem  ver- 
hältnismässig frühen  Eintritt  dieser  Veränderungen  war  es  naheliegend, 
an  einen  Zusammenhang  der  Gefässerkrankungen  mit  der  Prostatahyper- 
trophie zu  denken,   um  so  mehr,  als  beide  Erscheinungen  des  höheren 
Alters  sind.   Hauptsächlich  wurde  von  französischen  Forschern  (Guyon 
[67b],  Launois  [96a])  die  Ansicht  aufgestellt,   dass  die  Prostatahyper- 
trophie nur  eine  Teilerscheinung  einer  den  gesamten  Urogenitalapparat 
treffenden  Gefässerkrankung   sei.     Diese  Annahme   lässt   sich   als  irrig 
leicht   durch   die   täglichen  Erfahrungen  am  Sektionstisch,    wie   früher 
Casper  schon   angegeben  hat,  nachweisen.     Wie  häufig  sind   arterio- 
sklerotische Veränderungen   der  Beckengefässe  und  wie  selten  im  Ver- 
gleich zu  ihnen  die  Hypertrophie  der  Drüse.    Bei  hochgradigster  Drüsen- 
vergrösserung  fehlt  oft  Gef ässsklerose ,    bei  hochgradiger  Sklerose  meist 
Drüsen vergrösserung.     Motz  (127),   Henkel  (69)  betonen  insbesonders 
die  Unabhängigkeit  der  Prostatahypertrophie  von  einer  etwaigen  Sklerose 
der  Samenstranggefässe,  die  ebenfalls  hier  und  da  für  die  Hypertrophie 
verantwortlich    gemacht   wurde.     Cichanowski,    dem   wir  auch  hier 
eingehende  Untersuchungen  verdanken,   betont  mit  aller  Schärfe,   dass 
die  Veränderungen  der  Vorsteherdrüse,   der  Harnblase  und  der  Nieren 
jenen  Fällen  von  sogenanntem  Prostatismus  weder  synchron  noch  koor- 
diniert   sind    und  mit  der  Gefässsklerose  in  keinerlei    Zusammenhang 
stehen,  auch  dann   nicht,  wenn   neben  der  Sklerose  bei  ein  und  dem- 
selben Individuum  die  Blase  und  Niere  gleichzeitig  Veränderungen  auf- 
weisen.   Neben   dieser  kaum  mehr  haltbaren  Theorie  der  Abhängigkeit 
der  Prostatavergrösserung  von  Gefässerkrankungen  wird  ab  und  zu  noch 
ein  Zusammenhang  zwischen   übermässiger  Funktion   der  Prostata  und 
den  Organhypertrophieen  betont.    Caminiti  (22)  sieht  als  Ursache  der 
Prostatahypertrophie  ein  Missverhältnis  zwischen  der  Tätigkeit  der  Drüse 
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imd    der  funktionellen  Inanspruchnahme  der  Genitalien  an,  und  auch 
Lydston  (109)  legt  das  Hauptgewicht  der  Erklärung  der  Hypertrophie 
auf  die  funktionelle  Überanstrengung  des  Organs  während  der  Periode 
<ier  grössten  sexuellen  Aktivität,   die  Kongestionen  und  damit  Drüsen- 
proliferaüonen  auslöse  (ein  Punkt,   der  durch  Cichanowski  als  irrig 
nachgewiesen  ist;  eine  wahre  Drüsen  Wucherung  kommt  nicht  vor).    Be- 
stehen die  Exzesse,  besonders  auch  prolongierte  unbefriedigte  sexuelle 
Erregungen,  lange  Zeit,  so  wäre  eine  Restitution  nicht  mehr  mögUch, 
^as   Organ   beginne   sich   zu    vergrössern.    In   gleiche  Reihe   mit  den 
sexuellen  Erregungen  stellt  Lydston  auch  den  beim  Menschen  prolon- 
gierten Geschlechtsdrang  hin,   der  die  im  höheren  Alter  normalerweise 
der  Atrophie  anheim  fallen  sollende  Drüse  an  der  physiologischen  In- 
volution  hindere.    Auf  Grund   dieser   seiner  Theorie   muss  Lydston 
auch  zu  der  Überzeugung  kommen,  dass  völlig  normale  Prostatae  bei 
Individuen   von  20  Jahren  aufwärts  zu  den  Ausnahmen  gehören,   was 
er  auch  tatsächlich  klinisch  durch  Rektaluntersuchungen  nachgewiesen 
haben  will. 

Nun  mag  nicht  geleugnet  werden,  dass  abnorme  und  zu  häufige 
sexuelle  Erregungen  tatsächlich  reizend  auf  die  Drüse  wirken  können 
und  so  auch  Veranlassung  zu  Bindegewebsproliferation  werden  können. 
Andererseits  sind  aber  die  Folgerungen  Lydstons,  dass  die  Prostata 
in  höherem  Alter  normalerweise  atrophieren  solle,  wenn  sie  dies  aber 
infolge  der  fortdauernden  sexuellen  Erregung  und  ihrer  damit  verbun- 
denen Inanspruchnahme  nicht  könne,  hypertrophieren  müsse,  ohne  Ana- 
logen unter  den  anderen  Organen.  Zudem  ist  nicht  einzusehen,  warum 
gerade  im  höheren  Alter  diese  Volumszunahme  eintreten  sollte. 

Als  beste  Erklärung  für  die  Ätiologie  bleibt,  die  Prostatahyper- 
trophie als  Folge  einer  durch  Bakterien  verursachten  Entzündung  an- 
zusehen. Wir  wissen,  dass  bei  der  Gonorrhöe  die  Prostata  sehr  häufig 
in  Mitleidenschaft  gezogen  wird,  dass  gerade  in  der  Prostata  der  ent- 
zündliche Prozess  sehr  schwer  und  langsam  ausheilt.  Auch  sind  Fälle 
von  akuter  Prostataentzündung  mit  Eiterung  und  Abscessbildung  keines- 
wegs grosse  Seltenheiten.  Mit  dieser  Ansicht  stimmt  auch  das  histo- 
logische Bild  am  meisten  überein,  das  zeigt,  dass  die  Anfänge  der  Pro- 
statahypertrophie eben  ausschliesslich  auf  Veränderungen  entzündlicher 
Natur  beruhen.  Bei  der  grossen  Verbreitung  der  Gonorrhöe  wird  sich 
wohl  in  den  meisten  Fällen  von  Prostatahypertrophie  eine  derartige 
vorausgegangene  Infektion  nachweisen  lassen ;  damit  soll  nicht  geleugnet 
werden,  dass  andere  Bakterien,  die  ebenfalls  in  der  Prostata  Entzün- 
dungen hervorrufen,  nicht  auch  eine  Prostatahypertrophie,  die,  wie  wir 
oben  dargelegt,  rein  mechanische  Folge  der  Entzündung  ist,  auslösen 
können.    So  beschreibt  z.  B.  Panaglis  (135)  eine  stärkere  Vergrösse- 
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rung  der  Prostata,  die  zwei  Monate  nach  einer  Influenzapneumonie  ent- 
stand und  möglicherweise  in  ätiologischen  Zusammenhang  mit  der  In- 
fluenza gebracht  werden  kann. 

Cohn  (27)  konnte  bei  chronischer  Urethritis  und  Prostatis  häufig 
Staphylokokken,  Streptokokken  und  Coli  nachweisen ;  Gonokokken  fehlten 
dann  immer.  Bact.  Coli  beobachtete  auch  Faltin  (46),  und  Ober- 
länder (132)  hebt  auch  die  Bedeutung  von  Traumen  für  den  Ausbrach 
von  Entzündungen  der  Prostata  hervor ;  in  vier  Fällen  trat  nach  ausser» 
Gewalteinwirkung  auch  Entzündung  der  Drüse  ein,  wobei  die  Infektiom- 
erreger  entweder  von  der  Urethra  oder  der  Blase  eingedrungen  sein 
mögen.  Möller  (121)  sah  nach  einem  posttraumatischen  Abscess  sich 
eine  Tuberkulose  in  der  Prostata  etablieren  und  im  Falle  Söhngens 
(164)  trat  bei  einer  Furunkulose  des  Nackens  und  Skrotums  plötzlich 
ein  Staphylococcus  pyogenes  aureus  enthaltender  Abscess  in  der  Pro- 
stata auf,  den  er  auf  hämatogene  Infektion  zurückführt. 

Auch  Cichanowski  hält  den  ätiologischen  Zusammenhang  zwi- 
schen Gonorrhöe  und  Prostatahypertrophie  nicht  in  allen  Fällen  für 
erwiesen,  betont  aber  die  grosse  Wahrscheinlichkeit  dieser  Annahme  bei 
der  grossen  Häufigkeit  der  Gk>norrhöe  und  die  auffallende  Ahnlichkat 
der  Befunde  bei  zweifellos  gonorrhoischen  Prozessen  in  der  Prostata  mit 
der  eigentlichen  Prostatahypertrophie.  Die  äussere  Form  der  Prostata- 
hypertrophie soll  nach  Englisch  (42)  schon  in  der  angeborenen  Form 
des  Organs  vorgebildet  sein,  d.  h.  die  äussere  Form  der  vergrösserten 
Drüse  sei  begründet  in  der  Anlage  derselben.  Schon  beim  Neugeborenen 
lassen  sich  zwei-  und  dreilappige  Drüsen  zum  Teil  mit  ungleichartigen 
Lappen  unterscheiden;  die  Lappen  sind  bald  flach,  bald  kugelig,  bald 
höckerig,  die  Masse  des  Seitenlappens  können  die  des  Mittellappens  oder 
umgekehrt  überwiegen.  Kongenital  zweilappige  Drüsen  sollen  bei  der 
Hypertrophie  nie  so  gross  werden  können  wie  kongenital  dreilappige. 
Ebenso  soll  Reichhaltigkeit  der  Drüsenanlage  der  kindlichen  Prostata 
besonders  grosse  Tumorentwickelung  zur  Folge  haben  können,  im 
Gegensatz  zu  Organen,  bei  denen  die  Muskelmasse  überwiegt:  eine  An- 
nahme, die  auch  durch  die  Untersuchung  Ci c ha nowskis  als  ziemlich 
bestätigt  gelten  darf. 

Auf  die  grosse  Literatur  über  experimentelle  Untersuchungen,  die 
den  Einfluss  der  Kastration  auf  die  Hypertrophie  darlegen  sollen,  möchte 
ich  nicht  näher  eingehen,  einerseits  weil  die  Operation  jetzt  verdienter- 
massen  in  Misskredit  gekommen  ist,  andererseits  weil  die  Resultate  beim 
Tierexperiment  zu  wechselnd  und  zu  ungleich  waren,  vor  allem  auch 
wegen  der  grossen  Verschiedenheit  im  Bau  der  Drüsen  auch  bei  gleich- 
alterigen  Tieren  derselben  Rasse,  und  Differenzen  im  Bau  des  Organs  nach 
der  Operation  ganz  gut  einfach  auf  Verschiedenheiten  der  Anlage  be- 
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ruhen  können  (Floderus  [62]).  Casper  (23)  suchte  diese  Fehlerquellen 
zu  vermeiden,  indem  er  Tiere  des  gleichen  Wurfes  und  annähernd  des 
gleichen  Gewichtes  zu  seinen  Versuchen  benützte.  Die  Kastration  be- 
'wirkte  bei  seinen  Tieren  immer  eine  Verkleinerung  des  Organs  mit  wesent- 
licher Beeinträchtigung  des  Drüsenanteils.  Denselben  Erfolg  bedingte 
die  doppelseitige  Durchschneidung  des  Vas  deferens,  während  einseitige 
Kastration  ohne  Folgen  blieb.  Nach  Casper  ist  die  Ursache  der  Ka- 
stration nicht  der  Fortfall  des  Hodens,  da  die  Prostata  bei  Vas  deferens- 
Durchschneidung  schrumpft,  ehe  noch  der  Hoden  degenerative  Erschei- 
nungen zeigt.  Casper  ist  geneigt,  die  Ursache  der  Atrophie  den  bei 
der  Operation  durchschnittenen  Co  wp  er  sehen  Nerven  zuzuschreiben; 
tritt  die  Atrophie  nach  der  Kastration  nicht  ein,  so  hätten  sich  diese 
wahrscheinlich  nutritiven  Nerven  wieder  neu  gebildet,  bezw.  die  durch- 
schnittenen Enden  wieder  vereinigt.  Zu  denselben  Resultaten  kommt 
Sackur,  der  die  Verkleinerung  des  Organs  auf  die  Neubildung  inter- 
aeinösen  Bindegewebes  zurückführt,  das  narbig  schrumpfend  die  Drüsen- 
elemente allmählich  erdrückt.  Sackur  (155)  macht  auch  darauf  auf- 
merksam, dass  auch  bei  der  Resektion  des  Samenleiters  die  Hoden 
schrumpfen,  der  Eingriff  also  nur  scheinbar  geringer  als  bei  der  Kastra- 
tion sei.  Was  die  feineren  anatomischen  Veränderungen  der  Prostata 
nach  der  Kastration  betrifft,  so  beobachtete  L  es  in  (99b)  bei  seinen  Ver- 
suchen an  Hunden  bereits  48  Stunden  nach  der  Kastration  das  Auf- 
treten von  Fetttröpfchen  in  den  Prostataepithelien.  Diese  Fettdegene- 
ration nimmt  im  Laufe  der  nächsten  Zeit  immer  mehr  und  mehr  zu 
und  greift  schliesslich  auch  auf  das  Bindegewebe  über.  Durch  diese 
degenerativen  Prozesse  werden  die  Drüsenacini  allmählich  kleiuer,  kolla- 
bieren, verlieren  ihre  acinöse  Struktur  und  wandeln  sich  um  in  unge- 
ordnete Haufen  kleiner  fast  protoplasmaloser  Epithelien.  In  diese  Reste 
dringt  allmählich  das  Bindegewebe  ein  und  teilt  sie  in  kleine  Inseln. 
Durch  die  Wucherung  des  Bindegewebes  geht  auch  die  glatte  Musku- 
latur grösstenteils  verloren.  Das  primäre  des  Prozesses  ist  also  nach 
Lesin  nicht  die  Wucherung  des  Bindegewebes,  sondern  die  Fettdegene- 
ration des  Epithels. 

Im  Gegensatz  zu  der  althergebrachten  Meinung,  die  auch  genügende 
klinische  Begründung  haben  dürfte,  dass  nämhch  Kastration  ein  rasches 
Altem  und  körperlichen  wie  geistigen  Verfall  des  betroffenen  Indivi- 
duums bedinge,  glaubt  Rieger  (148)  annehmen  zu  können,  dass  im 
allgemeinen,  abgesehen  von  dem  Verlust  der  sexuellen  Funktion,  weitere 
gesundheitliche  Störungen  nicht  eintreten.  Es  genügt  aber  kaum  zur 
Begründung  dieser  Ansicht  die  Namen  einiger  berühmter  Kastraten  wie 
Narses,  Origenesu.  a.,  bei  denen  tatsächlich  jene  Folgeerscheinungen 
zu  fehlen  schienen,  anzuführen. 
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Die  Vergrößßerung  der  Prostata  bedingt  im  allgemeinen  in  dem 
von  ihr  umschlossenen  Teil  der  Harnröhre  Verengerungen  des  Lumens; 
Nielsen  (130)  besehreibt  einen  Fall,  wo  der  Prozess  zum  entgegen- 
gesetzten Resultat  führte;  die  wachsende  Prostata  veranlasste  offenlnr 
durch  einseitige  Grössenzunahme  einer  kleinen  Partie  eine  schlitzartige 
Erweiterung  der  Harnröhre. 

Eine  Folge  der  Prostatahypertrophie  und  des  Blasenverscblusges 
kann  die  Bildung  von  Vesico-Umbilikal-Fistelu  sein.  Sie  sind  zum  Teil 
Folge  einer  Abscedierung  bei  eitrigem  Blasenkatarrh,  teils  entstanden 
durch  wieder  Durchgängigwerden  des  nicht  völlig  obliterierten  ürachus, 
der  nach  Luschka  in  seinem  Inneren  nach  der  Rückbildung  immer 
noch  kleinste  Hohlräume  enthält,  in  seltenen  Fällen  sogar  ganz  durch- 
gängig bleibt,  wobei  klappenartige  Membranen  oder  Verengerungen 
normalerweise  den  Durchtritt  von  Harn  verhindern.  Erst  bei  Druck- 
steigerungen in  der  Blase  kann  dieses  Hindernis  überwunden  werden. 
Mehrere  derartige  Fälle  teilt  Dolore  (33)  mit. 

Wie  schon  erwähnt,  kann  die  chronische  Entzündung  der  Prostata 
auch  Atrophieen  des  Organes  bedingen.  Neben  diesen  entzündlichen 
Atrophieen  kommen  nach  Englisch  (43)  auch  kongenitale  vor.  Wie 
die  Hypertrophie,  so  kann  auch  die  Atrophie  der  Prostata  zu  ähnlichen 
Störungen  Anlass  geben,  weil  infolge  ihrer  Kleinheit  eine  klappenähn- 
liehe  Schleimhautfalte  sich  am  Eingang  der  Urethra  erhebt,  die  eben- 
falls ein  Entleerungshindernis  darstellen  kann.  Englisch  unterscheide! 
in  ziemlich  überflüssiger  Weise  eine  Atrophia  senilis,  cachectica,  func- 
tionalis  (nach  Kastration),  inflammatoria  und  Atrophia  ex  compressione. 

Von  primären  Prostata-Carcinomen  sollen  nach  Wolff(196) 
bisher  nur  83  Fälle  beschrieben  sein,  eine  auffallend  geringe  Anzahl, 
die  sich  nur  dadurch  erklären  lässt,  dass  eben  nur  die  wenigsten  eine 
literarische  Bearbeitung  finden.  Auffallend  ist  bei  den  Prostataearci- 
nomen  die  geringe  Tendenz  zum  Zerfall  und  zur  Überwucherung  auf 
die  Umgebung,  so  dass  auch  bei  der  Autopsie  leicht  eine  grosse  Prostata- 
hypertrophie vorgetäuscht  werden  kann. 

Referent  verfügt  selbst  über  zwei  Fälle,  bei  denen  erst  die  mikro- 
skopische Untersuchung  die  wahre  Natur  der  Vergrösserung  des  Organes 
enthüllte. 

Im  übrigen  können  sich  auch  in  primär  einfach   hypertrophierten 

Drüsen  Carcinome  entwickeln,  wofür  Wolf  f  (196)  ein  hübsches  Beispiel 

liefert: 

Ein  aD  Prostatahypertropbie  leidender  Patient  wurde  kastriert.  Nach  der  Ope- 
ration verkleinerte  sich  auch  die  Prostata  beträchtlich,  um  nach  einigen  Monaten  wieder 
an  Volumen  stark   zuzunehmen,     ßei  der  Sektion  fanden   sich  markige  weisse  Massaa 
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m  dem  Organ,  daneben  carcinomatöse  Infiltrationen  des  Becken bindegewebes  und  der 
Beckendrflsen.  Wolff  Iftsst  die  Frage  offen,  ob  nicht  schon  bei  der  Kastration  das 
Carcinom  in  seinen  Anfängen  bestanden  habe;  in  letzterem  Falle  mOsste  man  dann  ein 
gleichzeitiges  Bestehen  von  Proliferations-  and  atropbierenden  Prozessen  annehmen. 

Was  die  metaslÄtische  Verbreitung  des  Prostatakrebses  betrifft,  so 
werden  nach  Wolff  (195)  in  erster  Linie  die  Lymphdrüsen  des 
Beckens  und  das  Beckenbindegewebe  in  Betracht  kommen  (Carcinose 
prostato-pelvienne  diffuse  Guyon).  Die  Leistendrüsen  erkranken  sel- 
tener, ab  und  zu  geht  der  im  allgemeinen  zirkumskripte  Prozess  auch 
auf  Samenblasen^  Blase  und  Penis  über.  Am  interessantesten  sind  die 
Metastasen  im  Knochen,  die  osteoplastische  Carcinomatöse,  auf  die  als 
Eigentümlichkeit  der  Prostatakrebse  zuerst  v.  Recklinghausen  auf- 
merksam gemacht  hat.  Nach  der  Zusammenstellung  Wolff s  tritt  diese 
Art  von  Metastasierung  in  ungefähr  ll®/o  aller  Prostatakrebse  ein;  die 
Reihenfolge  der  erkrankten  Knochen  beginnt  mit  der  Wirbelsäule,  der 
sich  die  des  Beckens  und  der  Oberschenkel,  die  Rippen,  die  Oberarm- 
knochen, die  platten  Schädelknochen,  Unterschenkel-  und  Vorderarm- 
knochen anschliessen  (Erbslöh  [44]).  Über  die  Ursachen  dieser  Be- 
vorzugung des  Knochensystems  für  die  Entstehung  der  Metastasen  sind 
verschiedene  Hypothesen  aufgestellt  worden. 

Bamberger  und  Pal  tauf  (5)  sehen  die  Weite  uud  Dttnnwaudigkeit  der  Venen 
und  venösen  Kapillaren  des  Knochenmarks  neben  der  Unmöglichkeit  der  Kollabierung 
derselben  als  gflnstige  Momente  fQr  die  Ansiedelung  eingeschleppter  Krebszellen  an. 
Erbslöh  betont  daneben  noch  die  Einbusse  an  Geschwindigkeit  and  Kraft,  die  die 
Blutströmung  in  den  Knochenkapillaren  erleidet,  welcher  Umstand  ebenfalls  ein  Stecken- 
bleiben der  Epitbelien  begünstigen  soll.  Bamberger  und  Pal  tauf  weisen  auch 
darauf  hin,  dass  möglicherweise  eine  gewisse  Verwandtschaft  zwischen  Knochenmark 
und  Prostata  angenommen  werden  könne  (funktionell,  chemisch?),  so  daas  das  eine 
Organ  günstige  Momente  für  Derivate  des  anderen  abgebe. 

Die  Entstehung  einer  Metastase  am  Schlüsselbein  konnten  Bamberger  und 
Paltauf  in  einem  Fall  direkt  verfolgen.  Die  Geschwulst  war  zuerst  elliptisch,  weich. 
Erst  spftter  nahm  sie  unter  Abnahme  des  Volumens  knöcherne  Beschaffenheit  an,  so 
dass  beide  Autoren  aus  dieser  Entwickelung  der  Metastase  einen  Schluss  auf  das  Alter 
derselben  ziehen  zu  können  glaubten,  indem  eben  die  am  meisten  sklerosierten  Met»- 
atasen  gleichzeitig  auch  die  ältesten  Sitze  der  metastatischen  Erkrankung  darstellen. 
Erbslöh  ist  allerdings  der  entgegengesetzten  Ansicht.  Nach  seinen  Beobachtungen 
werde  gerade  anfangs  neue  Knochensubstanz  gebildet,  begünstigt  durch  die  Stauung,  die 
die  Verlegung  zahlreicher  Kapillaren  durch  die  Geschwulstmassen  bedingt  (analog  dem 
günstigen  Einfluss  der  Stauung  bei  Heilung  von  Knochenbrüchen).  Erst  später  weicht 
diese  Osteoplastik  einer  Osteoporose  bezw.  Osteomalacie,  wenn  die  Kapillarverlagerung 
80  zugenommen  hat,  dass  damit  die  Ernährung  des  Knochens  beträchtlich  beein- 
trächtigt wird. 

Von  der  Kasuistik  über  Sarkome  der  Prostata  sei  nur  ein  Fall 
von  Schal ek  (166)  erwähnt.  Das  Sarkom  bestand  aus  Spindelzellen 
mit  Tendenz  zur  schleimigen  Degeneration  und  Hämorrhagie. 
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Samenblasen. 

Seit  Guelliots  (67a)  berühmter  Monographie  über  die  Samen- 
blasen sind  nur  wenige  Arbeiten  über  dieses  Organ  entstanden.  Alle 
Lehrbücher  basieren  in  ihrer  Angabe  auf  denen  des  französischen 
Forschers,  obwohl  auch  dieser  in  keiner  Weise  sämtliche  pathologische 
Veränderungen  der  Samenblasen  beschrieben  hat.  So  hat  Obern- 
dorfer(133)  auf  die  eigentümlichen  Verhältnisse  der  elastischen  Fasern, 
die  in  grosser  Menge  membranartig  die  Samenblasenmukosa  umgeben, 
an  Masse  im  Alter  zunehmen,  während  der  nicht  geschlechtsreife  Mensch 
ihrer  überhaupt  entbehrt,  zuerst  aufmerksam  gemacht.  Diese  elastischen 
Fasern  stellen  nun  keine  ununterbrochene  Membran  dar,  sondern  zeigen 
zahlreiche  Lücken  in  ihrer  Kontinuität;  Folge  davon  ist  die  Möglichkeit 
der  Ausstülpung  der  Schleimhaut  an  diesen  Stellen  bei  starkem  intra* 
vesikulärem  Druck ;  damit  sind  die  Bedingungen  für  Divertikelbildungen 
gegeben,  die  auch  tatsächlich  in  grosser  Anzahl  an  den  Samenblasen 
des  geschlechtsreifen  Individuums  zu  beobachten  sind.  Diese  Divertikel 
stehen  nur  durch  die  enge  lochförmige  KommunikationsöfEnung  mit  der 
Samenblasenhaupthöhle  in  Verbindung.  Die  EommunikationsöfEnung  kann 
auch  in  gegebenen  Fällen  sich  vollständig  verschliessen  und  obliterieren, 
zum  Teil  infolge  des  einschnürenden  Druckes  der  sie  allseitig  umgeben- 
den und  umfassenden  elastischen  Fasern.  Daraus  resultiert  eine  ziem- 
lich grosse  Unabhängigkeit  der  Diyertikelhöhle  von  der  des  Haupt- 
lumens. So  lassen  sich  häufig  in  der  Nebenhöhle  noch  Spermatozoen 
nachweisen,  wenn  die  Haupthöhle  keine  enthält  oder  umgekehrt.  Eine 
Gonorrhöe  der  Haupthöhle  braucht  sich  nicht  auf  alle  Divertikel  aus- 
zudehnen, anderseits  kann  ein  Divertikel  längere  Zeit  der  Sitz  einer 
lokalisierten  Gonorrhöe  bleiben. 

Neuere  anatomische  Untersuchungen  von  Rehfisch  (144)  und 
Frank el  (55)  haben  mit  der  alten  Überlieferung  aufgeräumt,  dass  die 
Ampulle  des  Vas  deferens  und  die  Samenblasen  durch  einen  Sporn 
voneinander  getrennt  seien.  In  Wirklichkeit  geht  die  enge  Mündung 
der  AmpuUe  ohne  jede  weitere  Beengung  direkt  in  den  weiten  Hohl- 
raum der  Samenblase  über,  so  dass  also  alles  Sekret,  das  das  Vas 
deferens  passiert,  notwendigerweise  in  die  Samenblasen  übertreten  muss. 
Erst  wenn  diese  prall  gefüllt  sind,  tritt  der  erste  Tropfen  aus  dem 
Colliculus  seminalis  in  die  Harnröhre  über,  ein  Vorgang,  der  auch 
jederzeit  durch  Injektion  der  Samenblase  vom  Vas  deferens  aus  bewiesen 
werden  kann.  Damit  ist  auch  die  alte  Streitfrage,  ob  die  Samenblasen 
receptacula  seminis  seien  oder  nicht,  bezw.  ob  normalerweise  Spermato- 
zoen in  den  Samenblasen  vorkommen  dürfen,  in  positivem  Sinne  gelöst 
Dafür  spricht  auch    die  alltägliche  Beobachtung    am  Sektionstisch,   wo 
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prall  gefüllte  Samenblasen  mit  unzähligen  zum  Teil  bei  Verdünnung 
noch  beweglichen  Spermatozoen  nicht  zu  den  Ausnahmen  gehören.  Als 
Kuriosum  sei  erwähnt,  dass  ich  bei  einem  96jährigen  Mann  in  den 
Samenblasen  noch  zahlreiche  Spermatozoen  nachweisen  konnte.  Werden 
die  Samenblasen  als  Receptacula  seminis  angesehen,  so  haben  die  Be- 
hauptungen  Sturgis  (179),  der  im  Tierexperiment  noch  7  Tage  nach 
Torangegangener  Kastration  männliche  Tiere  Weibchen  befruchten  sah, 
nichts  VerplüfEendes ;  befruchtend  wirkte  der  in  den  Samenblasen  auf- 
gespeicherte Samen. 

Fränkel  macht  auf  die  reichliche  netzartige  Gefäss Versorgung  der 
Bamenblasen  aufmerksam,  ein  Reichtum  an  Gefässen,  der  mit  Ausnahme 
des  Uterus  kein  Analogen  in  den  übrigen  Organen  hat.  Aus  dieser 
enormen  Vaskularisation  zieht  Fränkel  den  Schluss,  dass  den  Samen- 
blasen offenbar  auch  eine  grosse  sekretorische  Tätigkeit  innewohnen 
müsse.  Dennoch  kommen  echte  Drüsen,  obwohl  das  mikroskopische 
Bild  dies  oft  vortäuscht,  nach  den  neuen  Untersuchungen  (Fränkel, 
Akut  SU  [3],  Oberndorfer),  in  den  Samenblasen  nicht  vor.  Neben 
dem  Reichtum  an  Gefässen  ist  auch  der  an  nervösen  Elementen 
in  der  Umgebung  der  Samenblasen  auffallend.  Neben  zahlreichen 
Fasern,  die  grösstenteils  dem  Sympathikus  entstammen,  finden  sich 
zahlreiche,  bald  aus  grossen,  bald  aus  kleinen  Nervenzellen  bestehende, 
bald  gemischt  zellige  Ganglienhaufen,  von  denen  aus  Äste  in  die  Samen- 
blasen selbst  übergehen.  Wahrscheinlich  besteht  auch  hier  ein  Plexus 
markloser  Fasern  zwischen  den  beiden  Samenblasen-Muskelplatten.  Neben 
den  Nervenfasern  und  Zellen  kommen,  scheinbar  aber  an  Zahl  bei  den 
verschiedenen  Individuen  sehr  verschieden,  auch  Vater- Paccini sehe 
Körperchen  in  der  Umgebung  der  Samen  blasen  vor  (Oberndorfer). 

Mit  der  Untersuchung  des  Samenblasenepithelpigmentes  haben  sich 
Lubarsch  (108),  Akutsu  (3)  und  Oberndorfer  (133)  beschäftigt. 
Dieses  gelbliche  Pigment,  das  in  grösserer  Menge  im  Samenblasenepi- 
thel nachzuweisen  ist  als  feine  gelbliche  Granulierung,  und  das  im 
unteren  Teil  der  Samenblase  im  allgemeinen  reichlicher  auftritt  als  an 
der  Spitze,  zeigt  grosse  Affinität  zu  den  Fettfärbemitteln  wie  Sudan  und 
Osmium.  Akutsu  und  Oberndorfer  sehen  deswegen  nach  dem  Vor- 
gange von  Rosin  dieses  Pigment  als  Lipochrom  an.  Lubarsch  hin- 
gegen ist  zwar  auch  der  Ansicht,  dass  das  Pigment  eine  schwer  lösUche 
Verbindung  zwischen  Pigment  und  einem  Fettstoff  darstelle,  glaubt 
aber  die  Bezeichnung  Lipochrom  nur  für  jene  Pigmente  reservieren  zu 
dürfen,  die  die  Lipocyankristalle  geben,  welche  Reaktion  bei  den  Epi- 
thelpigmentkörpern nicht  möglich  ist. 

Während  nun  das  Epithelpigment  die  Fettreaktion  deutlich  gibt, 
ist  das  Muskelpigment,  das  sich  beim  Erwachsenen  in  der  Regel  in  den 
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glatten  Muskelfasern,  ab  und  zu  auch  in  den  Bindegewebszellen  der 
Blasenwände  absetzt,  offenbar  ein  von  jenem  vollkommen  differente^ 
Stoff.  Das  Muskelpigment  gibt  keinerlei  charakteristische  Reaktioii. 
Die  Verteilung  des  Pigments  ist  eine  unregelmässige,  ein  Zusammen- 
hang der  Reichhaltigkeit  der  Pigmentierung  mit  zunehmendem  Alter 
besteht  nach  den  Untersuchimgen  von  Oberndorfer  anscheinend  nicht 
Das  braune  schmutzige  Pigment  füllt  die  Zellen  zum  Teil  völlig,  zum 
Teil  nur  in  Form  kleiner  staubförmiger  Einlagerungen  aus,  unter  mehr 
oder  minder  starker  Verdeckung  des  Zellkerns.  Die  Bedeutung  des 
Pigments,  das  Lu  bar  seh  in  die  Abnutzungspigmente  einreiht,  ist  noch 
unklar.  Referent  konnte  in  zwei  Fällen  einen  S^erfall  stark  pigmen- 
tierter Muskelzellen  beobachten,  einmal  waren  in  die  zerfallende  Zelle 
Leukocyten  eingewandert.  Nach  diesen  Befunden  erscheint  vorläufig 
die  Ansicht  plausibel,  dass  die  pigmentierten  Zellen  alt  gewordenen 
Muskelfasern  entsprechen,  die  vor  dem  Zerfall  stehen,  und  dass  auf 
diese  Weise  die  Muskelfasern  allmählich  durch  das  sie  im  späteren 
Alter  grösstenteils  verdrängende  Bindegewebe  ersetzt  werden;  immerhin 
sind  diese  Verhältnisse  zur  Zeit  noch  nicht  völlig  geklärt.  Diese  wie 
erwähnt  allmähliche  Substituierung  des  Muskelgewebes  durch  Binde- 
gewebe kann  zur  völligen  Sklerosierung  der  Samenblasen  wand  führen; 
wie  Chiari  (24)  an  einzelnen  Fällen  zeigte,  können  sich  diese  sklero- 
sierten Partieen  ohne  Vorangehen  einer  Entzündung  mit  Kalksalzen 
inkrustieren.  Die  Samenblasen  erhalten  dadurch  steinartige  Härte,  ohne 
aber  an  Grösse  und  Form  sich  zu  verändern.  Wegen  der  Möglichkeit 
einer  Verwechselung  mit  Blasensteinen  können  diese  Verkalkungen  bei 
der  Rektaluntersuchung  zu  diagnostischen  Irrtümern  führen.  Die  akute 
Samenblasenentzündung  kann  nach  Noques  (131)  und  Allen  (2)  zu 
pseudomembranösen  Bildungen  auf  der  Schleimhautoberfläche  führen. 
Diese  Membranen,  die  grösstenteils  aus  Schleim  bestehen,  können  voll- 
ständige Abgüsse  der  Samenblasen  darstellen  und  gelangen  öfters  spon- 
tan mit  der  Harnentleerung  nach  aussen. 

Einen  Fall  von  Samenblasencarcinom  beschreibt  Teubner  (181); 
doch  ist  nach  der  Beschreibung  nicht  ausgeschlossen,  dass  es  sich  hier- 
bei um  eine  von  der  Prostata  auf  die  Samenblase  übergreifende  Neu- 
bildung handelt.  Von  Samenblasenneubildungen  kann  man  mit  Sicher- 
heit eben  nur  dann  sprechen,  wenn  die  Neubildung  die  Grenzen  des 
Organs  noch  nicht  überschritten  hat. 

Samenblaseninhalt  in  Tropfen  auf  Wasser  aufgefangen  gibt  nach 
Schlagintweit  (168)  das  Phänomen  des  schwimmenden  Tropfens 
(goutte  flottante),  indem  sich  der  Tropfen  nicht  in  Wasser  auflöst, 
sondern  vermöge  seiner  Schwere  tiefer  sinkt,  wenn  er  auch  noch  faden- 
förmig mit  der  Oberfläche  in  Zusammenhang  steht.    Wird  dem  Samen- 
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blasentropfea  Prostatasekret  beigemengt,  so  vermindert  sich  seine  Klebrig- 
keit; das  Phänomen,  das  demnach  von  differentialdiagnostischer  Be- 
deutung für  die  Herkunft  des  Sekretes  ist,  ist  dann  nicht  mehr  zu 
erzielen.  Schlagintweit  weist  auch  auf  den  oft  vergessenen  Umstand 
hin,  dass  die  Spermatozoen  in  den  Samenblasen  immer  bewegungslos 
sind;  erst  wenn  Prostatasekret  oder  irgend  eine  andere  verdünnende 
Flüssigkeit  zutritt,  werden  die  Spermatozoen  beweglich.  Man  rauss  also 
vorsichtig  sein  bei  der  Diagnose  nicht  lebender  Spermatozoen  im  Sperma, 
wenn  nur  Samen blaseninhalt  zur  Untersuchung  gelangt  (Lapowski  [98]). 
Bei  Hämospermie  stammt  nach  Keersmaeckers  (86)  Unter- 
suchungen das  Blut  fast  nie  aus  den  Samenblasen  selbst,  sondern  meist 
aus  der  Prostata ;  Hämospermie  soll  also  kein  Symptom  einer  Spermato- 
cystitis  sein. 

Spermakristalle. 

Über  Kristallbildungen  im  Hoden  liegen  eine  Reihe  von  neueren 
Arbeiten  nach  den  früheren  erschöpfenden  Darlegungen  von  Lubarsch 
(107)  und  Fürbringer  (54)  vor.  Lubarsch  hatte  in  den  Hoden- 
epithelien  zwei  Arten  von  Kristallen  gefunden,  von  denen  er  die 
grösseren  wegen  ihrer  Form  mit  den  Char  cot  sehen  identifizierte, 
während  er  die  kleineren  als  „seine  kleinen  Kristalle^*  bezeichnete,  wenn 
er  auch  trotzdem  einen  genetischen  Zusammenhang  zwischen  beiden 
nicht  ausschliessen  zu  können  glaubte;  seine  Kristalle  hielt  er  für 
intravital  entstanden  und  glaubte,  dass  sie  in  innigem  Zusammen- 
hang mit  der  Spermabildung  ständen.  Cohn  (ebenso  Lewy  [100] 
und  Heller  [68a])  weist  nun  nach,  dass  die  Lubarschschen  Kri- 
stalle mit  den  Charkot sehen  Kristallen  nicht  identisch  sein  können, 
da  sich  dieselben  völlig  anders  verhalten.  Ebenso  besteht  keine  Ver- 
wandtschaft zwischen  Lubarschschen  und  Böttcherschen  Kristallen, 
da  die  ersteren  in  Formalin  und  Alkalien  unlöslich  sind.  Cohn  hält 
die  Lubarschschen  Kristalle  für  Gebilde  eigener  Art;  Voraussetzung 
ihrer  Entstehvmg  sei  die  eingetretene  Geschlechtsreife  und  normale  Be- 
schaffenheit der  Hoden.  Cohn  bestreitet  des  weiteren  die  Annahme 
des  intravitalen  Entstehens  der  Lubarschschen  Kristalle,  erklärt  aber 
ihr  Auftreten  in  ganz  frisch  untersuchten  Hoden  damit,  dass  in  den 
Zellen  eine  Substanz  enthalten  sein  könne,  die  nach  Aufhören  des 
vitalen  Zusammenhanges  der  Zellen  des  Organes  entweder  selbst  aus- 
kristallisiere, oder  einige  zur  Kristallbildung  notwendige  Bestandteile 
liefere.  Dagegen  haben  die  neuesten  Autoren  auf  diesem  Gebiete, 
Spangaro  (164a)  und  Thaler  (Ziegl,  Beitr.  Bd.  36.  S.  528)  an  der 
Unterscheidung  zwischen  Charkot  sehen  und  Lubarschschen  Kri- 
stallen festgehalten,    schon  deshalb,    weil   die  ersteren  sich  nicht  aus- 
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schliesslich  in  den  Spermatogonien  finden  und  dort  erst  von  Eintritt 
der  Geschlechtsreife  an  auftreten,  während  die  letzteren  —  entgegen 
den  ersten  Angaben  Lubarschs  —  schon  im  Hoden  von  Kindern 
sich  finden  —  nach  Thaler  sogar  schon  im  ersten  Lebensmonate  — 
und  ausschliesslich  in  den  Spermatogonien  liegen.  Die  Unterschei- 
dungen, die  Lubarsch  aufstellte,  werden  gerade  durch  diese  Befunde 

—  Char  cot  sehe  Kristalle  nur  während  der  Geschlechtsreife  auftretend 
und  in  verschiedenen  Hodenepithelien  vorkommend,  Lubarsch  sehe 
Kristalle  von  frühester  Jugend  bis  in  das  höchste  Greisenalter  nur  in 
den  Spermatogonien  liegend  —  bekräftigt.  —  Als  eine  dritte  Art  von 
Hodenepithelkristallen  erwähnt  Spangaro  noch  von  ihm  gefundene 
kleine  (3 — 4  /u  lange)  stäbchenförmige  Kristalle,  die  dadurch  charakteri- 
siert sind,   dass  sie  stets  paarweise  in  den  Sertoli sehen  Zellen  hegen. 

—  Die  Reinkeschen  Kristalloide  der  Hodenzwischenzellen  werden 
nicht  so  regelmässig  gefunden;  nach  den  übereinstimmenden  Angaben 
von  Lubarsch,  Spangaro  und  Thaler  treten  auch  sie  erst  in  der 
Pubertät  auf.  Nach  Thaler  fanden  sie  sich  nie  in  Organen  mit  üppiger 
Spermiogenese,  fehlten  aber  auch  in  solchen,  deren  Funktionsfähigkeit 
erheblich  beeinträchtigt  war. 

Spermareaktion. 

Eine  wenn  auch  nicht  vollständig  beweisende,  so  doch  die  Unter- 
suchung auf  Samenflecke  unterstützende  Methode  ist  die  von  Florence 
angegebene  und  nach  ihm  benannte  Reaktion,  wobei  Zusatz  konzen- 
trierter  Jodlösung  auf  Sperma  oder  Spermaauszüge  charakteristische 
braune  Kristalle  entstehen  lässt.  Die  Reaktion  tritt  nur  dann  ein,  wenn 
der  Jodgehalt  des  Reagens  dem  des  Kalium trijodids  entspricht  (Jod  1,65, 
Jodkali  2,54  auf  30,0  Wasser).  Die  Reaktion  wird  in  der  Weise  aus- 
geführt, dass  ein  Tropfen  der  Spermalösung  neben  einen  Tropfen  der 
Jodlösung  auf  den  Objektträger  gebracht  wird.  Das  Deckglas  wird 
vorsichtig  über  beide  Tropfen  so  gelagert,  dass  die  sich  ausbreitenden 
Flüssigkeitsschichten  sich  in  einer  Linie  berühren.  Hier  tritt  fast  äugen- 
blickUch  die  Kristallbildung  ein,  um  sich  dann  mit  der  Diffusion  der 
Jodlösung  in  die  hellere  Spermaflüssigkeit  fortzusetzen.  Die  Reaktion 
ist  ausserordentlich  einfach  und  leicht  auszuführen  (Gumprecht  [67j). 
Unabhängig  von  Florence  hat  Lecco  (99)  dieselbe  Reaktion  gefunden. 
Schon  Florence  nahm  an,  dass  der  positive  Ausfall  der  Reaktion  nur 
mit  Wahrscheinlichkeit,  aber  nicht  mit  Sicherheit  die  Anwesenheit  von 
Sperma  anzeigt. 

Richter  (146)  untersuchte  die  Stoffe  des  Spermas,  die  die  Reaktion 
auslösen,   und  fand,   dass   die  Kristallbildung  mit  der  Zersetzung  des 
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Liecithins  bezw.  mit  dessen  Spaltprodukten  zusammenhänge.  Demzufolge 
müssen  auch  andere  Organe  oder  Flüssigkeiten  dieselbe  Reaktion  geben» 
wenn  sie  Lecithin  enthalten,  so  z.  B.  Gehirn,  Vaginal-  und  Uterus- 
schleim. Allerdings  tritt  dieser  Lecithinzerfall  besonders  rasch  beim 
Sperma  ein,  was  der  Reaktion,  wenn  sie  auch  keine  spezifische  ist, 
immerhin  gewissen  Wert  verleiht.  Der  negative  Ausfall  der  Reaktion 
wäre  demnach  beweiskräftig,  wenn  nicht  nach  Vertun  (186a)  auch  im 
Sperma  Eiweiss  oder  andere  kolloide  Stoffe  enthalten  sein  könnten,  die 
durch  Schmierenbildung  die  Kristallbildung  verhindern.  Neben  dem 
schon  von  Richter  nachgewiesenen  Cholin  und  Muskarin  geben  nach 
Vertun  überhaupt  die  Reaktion  sämtliche  Körper  der  Cholingruppe, 
die  Schreinersche  Base  sowie  die  Nukleinderivate,  z.  B.  Adenin,  Xanthin, 
Hypoxanthin.  Die  Reaktion  ist  demnach  eine  Gruppenreaktion  und 
hat  also  nur  einigen  Wert  bei  positivem  Ausfall. 

Die  Uhlenhutsche  (186)  Blutserumpräzipitinreaktion  ist  praktisch 
von  geringerer  Bedeutung,  da  bei  den  forensen  Fällen  der  Nachweis 
des  Spermas  selbst  notwendig  ist,  die  Konstatierung  menschlichen  £i- 
weisses  allein  nicht  genügt.  Immerhin  kann  sie  die  forense  Unter- 
suchung unterstützen. 

Vas  deferens. 

Das  Vas  deferens  verhält  sich,  was  Divertikelbildung,  elastische 
Fasern  und  Pigmentbildung  betrifft,  den  Samenblasen  sehr  ähnhch ;  auch 
hier  sind  Divertikel  erst  beim  geschlechtsreifen  Menschen  zu  beobachten 
(Oberndorfer).  Bei  systematischer  Untersuchung  fand  Simmonds  (160) 
unter  1000  Leichen  125 mal  Azoospermie,  die  61  mal  auf  chronischen 
Alkoholismus  zurückzuführen  war;  Kryptorchismus  war  immer  mit 
Azoospermie  verbunden.  Grössere  Leistenhernien  bedingten  6  mal  das 
Fehlen  von  Spermatozoen,  während  Varikocelen  und  Hydrocelen  auch 
bei  mächtiger  Ausdehnung  scheinbar  keinen  schädigenden  Einfluss  auf 
die  Samenbereitung  ausübten.  In  3,3  ^/o  war  die  Azoospermie  Folge 
einer  überstandenen  Geschlechtskrankheit,  zum  Teil  infolge  einer  inter- 
stitiellen Orchitis,  zum  Teil  bedingt  durch  Narbenbildung  im  Neben- 
hoden, hauptsächlich  aber  durch  Strikturen  im  Vas  deferens. 

Bei  letzteren  fand  sich,  wie  ebenfalls  Simmonds  (159)  gezeigt, 
distal  von  den  Residuen  der  gonorrhoischen,  narbig  geheilten  Deferenitis 
regelmässig  eine  Ektasie  des  Samenleiters,  die  zum  Teil  auch  durch 
Übergreifen  auf  den  Nebenhoden  in  diesem  Erweiterung  seiner  Kanäl- 
chen bedingte.  Im  Bereich  der  Atresie  selbst  fehlt  das  Lumen  ganz, 
das  Epithel  geht  verloren,  die  reichlichen  Ausbuchtungen  der  Schleim- 
haut schwinden  vollständig,  wie  Referent  ebenfalls  in  zahlreichen  Fällen 
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beobachten  konnte.  Die  elastischen  Fasern  vermindern  sich  an  Zahl 
und  umsäumen  einen  engen  Spalt,  der  ausgefüllt  ist  mit  verfilztem 
Bindegewebe  und  glatten  Muskelfasern.  Der  Hoden  braucht  bei  dieseo 
Vorgängen  nur  wenig  Veränderung  zu  zeigen.  Die  experimentellen 
Untersuchungen  Simmonds'  (161)  gaben  bei  verschiedenen  Tieren  ver- 
schiedene Resultate;  so  sistierte  in  der  Hälfte  der  zu  Versuchen  ver- 
wendeten Ratten  die  Spermatogenese  und  atrophierte  der  Hoden.  Bei 
anderen  blieb  die  Spermatogenese  trotz  des  Verschlusses  des  Ableitungs* 
kanales  erhalten,  wobei  es  ganz  belanglos  blieb,  ob  die  Tiere  isoliert 
oder  mit  Weibchen  zusammen  waren.  Meerschweinchen  boten  noch 
geringere  Unterschiede.  Die  Samenbildung  war  bei  ihnen  zwar  meist 
vermindert,  führte  aber  zu  keiner  funktionellen  Aufhebung  des  Hodens. 
Am  ersten  waren  die  Resultate  noch  bei  Kaninchen  positiv.  Der  distale 
Teil  des  Vas  deferens  war  meistenteils  erweitert,  analog  der  mensch- 
lichen Azoospermie  bei  Strikturen,  und  prall  mit  Spermatozoen  gefüllt, 
ebenso  der  Nebenhoden.  War  der  Hoden  selbst  makroskopisch  nicht 
verändert,  so  waren  auch  die  mikroskopischen  Veränderungen  nur  sehr 
gering;  sistierte  aber  die  Spermaproduktion,  so  war  in  den  Hoden- 
kanälchen  eine  mächtige  Wucherung  der  Tochterzellen,  die  zu  riesen- 
zelligen und  riesenkernigen  Gebilden  sich  umwandelten,  zu  bemerken. 
In  anderen  Fällen  erweiterten  sich  die  Kanälchen,  ihr  Lumen  war  dann 
ausgefüllt  mit  hyalinen  Klumpen,  mit  abgeplattetem  Wandepitlielbelag, 
oder  es  trat  starke  Epitheldesquamation  und  Ausfüllung  der  Hohlräume 
mit  abgestosseneu  Zellen  auf.  Das  interstitielle  Gewebe  nahm  im 
ganzen  an  Masse  zu.  Zu  ähnlichen  Untersuchungsergebnissen  kommt 
Marassini  (113).  Die  künstlich  herbeigeführte  Azoospermie  ist  also 
nicht  nur  Folge  der  Inaktivität,  sondern  mitbedingt  durch  die  ein- 
tretenden schweren  Parenchymläsionen  und  der  Gewebsneubildung  im 
Hoden. 

Noch  dunkel  ist  das  Schicksal  der  Spermatozoen  in  den  Hoden, 
die  zu  funktionieren  noch  nicht  aufgehört  haben.  Die  ursprünglich 
eklatischen  Ausführungsgänge  kehren  bald  zur  normalen  Lichtweite 
zurück,  was  darauf  hinweist,  dass  sich  neue  Wege  zur  FortschafEung 
der  Spermatozoen  bilden  müssen.  Wahrscheinlich  werden  sie  durch  die 
Lymphspalten  resorbiert,  gehen  aber  vorher  offenbar  Umwandlungen 
ein  (vielleicht  durch  Autolyse?),  die  ihren  Nachweis  unmögUch  machen. 
Beneke  (IIa)  sah  zwar  einmal  die  Spermatozoen  in  das  perikanaliku- 
läre Gewebe  einbrechen  und  Hohlräume  desselben  vollständig  ausfüllen. 
Auch  die  Lymphgefässe  der  Umgebung  waren  mit  den  Samenfäden 
strotzend  ausgefüllt. 

Der  praktische  Wert  der  Untersuchungen  Simmonds*  liegt  vor 
allem  darin,   dass  gezeigt  wird,   wie  unsicher  die  Kastration  durch  Re* 
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Sektion  des  Samenleiters  bei  Prostatahypertrophie  ist;  denn  wenn,  wie 
in  vielen  Fällen,  nicht  einmal  die  Samen  Produktion  sistiert,  ist  es  wenig 
wahrscheinlich,  dass  durch  die  Operation  eine  Fernwirkung  auf  die 
Prostata  ausgelöst  werden  müsse. 

Von  weiteren  Samenstrangerkrankungen  wären  noch  mehrere  Fälle 
von  Torsion  desselben  mit  folgender  Hodennekrose  anzufügen. 

Nach  Sasse  (156)  ist  es  vor  allem  ein  zu  langes  Mesorchinni,  das  im  Hoden  die 
abnorme  Beweglichkeit  gestattet  und  so  seine  Drehung  ermöglicht  Der  Hoden  muss 
unter  der  Torsion  des  Samenstranges  leiden,  da  in  diesem  alle  ihn  ernährenden  Gefässe 
verlaufen.  Im  Fall  von  Sasse  war  die  Torsion  begünstigt  durch  grosse  Cysten  am 
Skrotum,  die  dasselbe  stark  verlftngerten  nnd  den  Hoden  bei  einer  plötzlichen  Einklem- 
iniing  des  Hodensackes  zwischen  die  Schenkel  zur  Drehung  brachten.  Nach  Ca  bot  (21), 
der  den  seltenen  Fall  einer  Torsion  um  360^  beobachtete,  soll  die  Hodentorsion  manch- 
mal habituell  und  häufiger  bei  ein  und  demselben  Individuum  auftreten. 

Von  Geschwülsten  des  Samenstranges  sei  erwähnt  ein  Fall  von 
grösseren  Lipomen.  Diese  sind  nach  Sitzenfrey  (163)  unter  zuneh- 
mender stielförmiger  Verjüngung  fest  mit  dem  Vas  deferens  verwachsen. 
Regelmässig  geht  ein  Gefäss  von  der  Arteria  spermatica  interna  ab,  um 
sich  in  den  Stiel  des  Lipoms  einzusenken.  Nach  Sitzenfrey  gehen 
diese  Lipome  hervor  aus  den  normalerweise  in  der  Umgebung  des 
Samenstranges  sich  findenden  spärlichen  Fettträubchen.  Im  allgemeinen 
wachsen  diese  Tumoren  in  das  Skrotum  hinein,  in  seltenen  Fällen  können 
sie  auch  die  Massen  der  Tunica  vaginalis  communis  auseinanderdrängen 
und  so  bis  unter  die  Haut  gelangen.  Mauclaire  (114)  teilt  die  Lipome 
des  Samenstranges  ein  nach  ihrer  Entstehung  in  präperitoneale,  para- 
vaginale und  intermediale.  Sehr  selten  ist  der  von  Stuparich  (178) 
mitgeteilte  Fall  einer  Echinokokkencyste  am  Samenstrang. 

Den  Tumoren  des  Samenstranges  angefügt  sei  eine  seltene  und 
eigenartige  Geschwulstbildung  der  Tunica  vaginahs,  die  Mühsam  (123) 
beschreibt. 

Bei  der  Radikaloperation  einer  Hydrocele  fand  sich  in  der  Gegend  des  Ansatzes 
des  Samenstranges,  auf  der  Tunica  vaginalis  propria  breit  aufsitzend  und  frei  in  das 
Innere  der  grossen  Cyst-e  ragend  eine  bohnengrosse  von  Scheidenhaut  überzogene  warzen- 
artige, ziemlich  derbe  Geschwulst.  Mikroskopisch  fanden  sich  im  bindegewebigen 
Stroms  zahlreiche  Hohlräume,  ausgekleidet  von  einer  teils  einschichtigen,  teils  mehr- 
schichtigen Lage  grosser  viereckiger,  zylindrischer  oder  kubischer  grosskerniger  Zellen. 
Zum  Teil  waren  im  Innern  dieser  Hohlräume  helle  gelbliche  Massen  vorhanden,  wahr- 
scheinlich Ausscheidungsprodukte  dieser  Zellen.  Möglieberweise  handelt  es  sich  bei 
diesen  Tumoren  um  eine  Absprengung  aus  dem  fötalen  Gewebe  des  Hodens  oder 
Nebenhodens. 

Die  Altersveränderupgen  des  Samenleiters  wurden  von  Span- 
garo eingehend  studiert.  Es  sind  hauptsächlich  die  epithelialen  Ele- 
mente, die  der  Atrophie  verfallen,  während  die  Menge  der  elastischen 
Fasern  im  Greisenalter  sogar  noch  zunehmen  kann  und  erst  bei  hoch- 
gradigster Atrophie  hyaline  Entartung  koUagener  und  elastischer  Fasern 
eintritt.     Auch  die  Muskelzellen  erhalten  sich  lange. 
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Hoden. 

Die  bekannte  Tatsache,  dass  sich  die  Hodenkanälcben  in  frischen 
Hoden  in  Form  langer  Fäden  ausziehen  lassen,  hat  erst  durch  die 
Untersuchungen  von  Ben  da  und  Peru  tz  (11)  ihre  Erklärung  gefunden. 
Mit  der  Anwendung  der  Elastinfärbung  (Orcein  oder  Weigert)  stellte 
es  sich  heraus,  dass  die  Membrana  propria  der  Hodenkanälcben  in  ihrer 
Hauptmasse  aus  elastischen,  sich  innig  durchflechtenden  Massen  besteht 
die  fast  eine  einheitliche  elastische  Platte  vortäuschen.  Diese  elastischen 
Fasern  bilden  sich,  wie  dies  auch  von  mir  an  den  Samenblasen  gezeigt 
wurde  (133),  erst  in  der  Pubertät,  sie  fehlen  im  kindlichen  Hoden,  ab- 
gesehen von  den  elastischen  Fasern  in  der  Tunica  albuginea  vollständig; 
ihr  Vorhandensein  lässt  also  einen  Schluss  auf  eingetretene  Pubertät  zu. 
(Ein  Zwergenhode  besass  ebenfalls  keine  elastischen  Fasern.) 

Wie  die  elastischen  Fasern  so  scheint  auch  das  Auftreten  von 
Fetttröpfchen  im  Hoden  eine  Eigenschaft  des  geschlechtsreifen  Zustandes 
zu  sein  (v.  Hahsemann).  Nach  den  Untersuchungen  von  Cordes 
(29)  sind  die  Fettköruchen  am  reichUchsten  in  den  der  Kanälchenwand 
anliegenden  Zellen.  Regressive  Veränderungen  fehlen  in  diesen  fettigen 
Zellen.  Cordes  hält  es  nicht  für  ausgeschlossen,  dass  die  Fettkömchen 
als  Nährmaterial  bei  der  Spermatogenese  dienen. 

Auch  Herxheimer  (Festschr,  f.  Orth,  S.  47.  1903)  meint,  dass 
die  beim  Erwachsenen  in  den  Hodenepithelien  liegenden  Fettmassen 
als  Reservematerial  für  die  Spermatozoenbildung  dienen,  während  das 
vor  der  Geschlechtsreife  vorwiegend  im  Zwischengewebe  liegende  Fett 
für  das  Wachstum  des  Hodens  verbraucht  wird.  Thaler  konnte  eben- 
falls das  Vorkommen  von  Fett  im  Hoden  als  physiologisches  Ereignis 
nachweisen  und  sogar  bei  Föten  bereits  geringe  Mengen  Fett  auffinden. 
In  den  Zwischeuzellen  tritt  das  Fett  stets  in  Form  massiver,  gleich- 
massig  osmierbarer  Kugeln  und  Körner  auf,  während  in  den  Epi- 
thelien,  zur  Zeit  der  Pubertät  und  im  Alter  zunehmend,  auch  vakuoläre 
Fetttropfen  bemerkbar  werden. 

Göbell  (62)  versucht,  analog  von  anderer  Seite  angestellten  Ver- 
suchen mit  Überpflanzung  von  Ovarien  und  anderen  Organen,  den 
Hoden  nach  vorheriger  völliger  Lösung  von  seiner  Umgebung  in  anderes 
Gewebe  einzuheilen.  Versuche  der  Überpflanzung  des  isolierten  ganzen 
oder  halben  Hodens  in  die  Bauchhöhle^  junger  Kaninchen  bedingten 
nahezu  völlige  Organnekrose.  Nur  am  Rande  waren  einzelne  Kanälchen 
mit  spärUchen  Mitosen  nachzuweisen.  Etwas  besser  war  das  Resultat, 
wenn  der  Hoden  in  zerstückeltem  Zustand  (4 — 6  Stücke)  der  Bauchhöhle 
einverleibt  wurde.  Zentral  trat  in  den  Stückchen  Schrumpfung  und 
starke  Kernfärbung  ein,   die  peripheren  Partieen   aber  blieben  normal 
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und  wiesen  keine  Kernteilungsfiguren  auf.  Ob  die  transplantierteu 
Hoden  auch  einer  Spermatogenese  fähig  wären,  ist  bei  der  Kürze  der 
Versuchszeiten  Gö belle  nicht  entschieden  worden. 

Die  Regenerations  Vorgänge  bei  Hoden  Verletzungen  hat  Maxim  ow 
(115)  genauer  beschrieben.  Das  Granulationsgewebe,  das  sich  im  Bereich 
der  Wunde  bildet,  entsteht  nach  ihm  zum  Teil  aus  dem  gewöhnlichen 
Bindegewebe,  zum  Teil  aus  der  faserigen  bindegewebigen  Wandung  der 
Samenkanälchen.  Da  auch  die  Zwischenzellen  an  der  Granulationswuche* 
rung  teilnehmen,  hält  sie  Maximow  für  nur  besonders  differenzierte 
Bindegewebszellen;  die  Kanälchen  in  der  Umgebung  der  Wunde  ver- 
öden, scheinen  aber  später  stellenweise  durch  Vordrängen  des  Epithels 
wieder  zur  normalen  Spermatogenese  zurückkehren  zu  können. 

Bekannt  ist,  dass  manche  akute  Infektionskrankheiten  schwere 
Veränderungen  im  Hodenparenchym  zur  Folge  haben  können  (Variola, 
Parotitis);  bei  letzterer  folgt  der  Orchitis  meist  Atrophie  des  Hodens, 
Der  atrophische  Hode  war  in  einem  Fall  von  Stoltz  (176)  von  einem 
dicken  fibrösen  Mantel  umgeben,  der  eine  graugelbe,  etwas  schmierige, 
undurchsichtige  Masse  umschloss:  das  vollständig  nekrotische  Hoden- 
gewebe. Die  Bindegewebswucherung  vom  Rande  her  war  eine  sehr 
spärliche,  ein  Beweis  dafür,  dass  die  regressiven  Veränderungen  ohne 
vorausgehende  länger  dauernde  Entzündung  sehr  rasch  eingetreten  sein 
müssen. 

Hentschel  (70)  sah  eine  schwere  Orchitis  auftreten  mit  Absze- 
dierung imd  Gangrän  des  Hodens  ohne  begleitende  Allgemeinerkrankung. 
Wahrscheinlich  war  dieser  Fall  eine  Folge  von  Infektion  durch  Bacte- 
rium  coli.  Eine  Vereiterung  des  Nebenhodens  im  Gefolge  von  Typhus 
abdominalis,  wobei  im  Eiter  Typhusbacillen  in  Reinkultur  nachzuweisen 
waren,  beschreibt  Strassburger(177);  Abszedierung  des  Nebenhodens 
mit  Reinkultur  von  Gonokokken,  einen  Monat  nach  akuter  Harnröhren- 
gonorrhöe Räskai  (143). 

Den  Einfluss  akuter  und  chronischer  Erkrankung  auf  Testikel  und 
Spermatogenese  untersucht  Cordes  nach  dem  Vorgange  Hansemanns, 
der  früher  schon  bei  Pneumonie,  Typhus  u.  s.  w.  Störung  in  der  Sperma- 
togenese beobachtete.  Cordes  (29)  unterscheidet  drei  Stadien  der 
Funktionsstörungen   des  Hodens  im  Verlauf  der  Infektionskrankheiten: 

Bei  der  leichtesten  Form  sistiert  die  Spermatogenese,  die  ausge- 
bildeten Spermatozoen  schwinden,  die  Mutter-  und  Tochterzellen  sind 
aber  noch  reichlich  vorhanden.  Im  zweiten  Stadium  fehlen  die  Tochter- 
zeUen,  im  dritten  geht  der  Prozess  auch  auf  die  Mutterzellen  über,  die 
aber  scheinbar  nie  ganz  verschwinden,  sondern  später  die  ganze  Rege- 
neration wieder  einleiten.  Die  Spermatozoen,  sowie  die  absterbenden 
Zellen  werden  spurlos  resorbiert.    In  75  ^o  aller  akuten  Inf ektionskrank- 

Labarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  IX.  Jahrgang,  I.  Abteilung.  73 


1154  S.  Oberndorf  er,  Pathologie  der  mftnnlichen  Geschlechtsorgane. 

heiten  sollen  diese  Hodenveränderungen  in  grösserer  oder  kleinerer 
Intensität  nachweisbar  sein;  bei  chronischen  Krankheiten  treten  mehr 
Veränderungen  im  Interstitium  in  den  Vordergrund.  Die  Zwischen- 
substanz nimmt  zu,  die  Kanälchenwand  wird  dicker,  auch  die  Sperma- 
togenese sistiert  in  der  Mehrzahl  der  Fälle. 

Bei  Kretineu  fand  Langhans(96)  den  Hoden  wesentlich  kleiner 
als  normal,  die  Spermatogenese  stark  reduziert,  die  epithehale  Äuskleidong 
der  Samenkanäleben  verdünnt. 

Neben  Gonorrhöe  und  Lues  wird  in  neuerer  Zeit  als  ätiologischem 
Moment  der  Hodenatrophie  dem  chronischen  Alkoholismus  grössere 
Bedeutung  beigemessen.  Tatsächlich  finden  sich,  besonders  bei  gewohn- 
heitsmässigen  Biertrinkern  häufig  abnorm  kleine  Hoden.  Diese  Ätiologie, 
auf  die  v.  Bollinger  besonders  aufmerksam  macht,  ist  zuerst  erwähnt 
in  der  Arbeit  Derenbergs  (35). 

Im  Verlauf  der  Elephantiasis  kommen  häufig  chronisch-interstitielle 
Prozesse  im  Hoden  zur  Beobachtung.  Der  Hoden  vergrössert  sich  hierbei 
beträchtlich  und  induriert,  die  Vergrösserung  ist  ausschliesslich  bedingt 
durch  Ausdehnung  der  Lymphgefässe  der  Albuginea  und  des  intra- 
parenchymatösen Bindegewebes.  Die  Filaria  ist  nicht  direkt  Ursache 
dieser  Hodenelephantiasis  (Le  Den  tu  [34]). 

Debove  (31)  verdanken  wir  die  Mitteilung  eines  Falles  von  here- 
ditärer und  familiärer  Hodenatrophie,  kombiniert  mit  leichteuoL  Kreti- 
nismus. In  der  betreffenden  Familie  waren  bei  vier  Individuen  die 
Hoden  völlig  atrophisch,  auch  das  Skrotum  war  sehr  klein,  der  Penis 
rudimentär  und  stellte  nur  einen  Bleistift  dicken,  2^/«  cm  langen 
Strang  dar. 

Ausführliche  histologische  Untersuchungen  über  die  Hodenatrophie 
sind  von  Spangaro  (164a)  angestellt  worden.  Von  der  eigentlichen 
Atrophie  trennt  er  den  ., normalen  senilen  Hoden",  bei  dem  die 
spermatogenetische  Funktion  noch  erhalten  ist.  Mikroskopisch  ist  er 
charakterisiert  durch  Verengerung  der  Kanälchen  und  Zusammendrän- 
gung der  Zellen,  Verdickung  der  Wand  und  des  elastischen  Netzes, 
Zunahme  der  hyaUnen  Schicht  und  Bildung  von  Kanälchenhemien. 
Bei  der  eigentlichen  Hodenatrophie  werden  drei  Stadien  unter- 
schieden. Bei  der  Atrophie  ersten  Grades  sind  die  Spermato- 
gonien  und  Sertoli sehen  Zellen  noch  gut  erhalten,  die  Wand  der 
Samenkanälchen  ist  aber  stark  verändert  durch  eine  Abnahme  des  von 
Spangaro  als  mobil  bezeichneten  Teiles  der  Zellauskleidung.  Die  Zu- 
nahme dieser  Veränderungen,  durch  die  auch  die  Spermatogonien  zu 
leiden  beginnen  und  eine  starke  Verengerung  der  Kanälchen  erfolgt, 
führt  zur  Atrophie  zweiten  Grades.  Die  Spermatogonien  büssen 
ihre  Reproduktionsfähigkeit  ein,   nehmen  zunächst  einen  indifferenten 
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Charakter  an  und  verschwinden  schliesslich  ganz,  so  dass  nur  noch  die 
Sertolischen  Zellen  übrig  bleiben.  Mit  ihrem  Zugrundegehen  ist  die 
Atrophie  dritten  Grades  vollendet;  jetzt  findet  man  nur  noch  die 
stark  verdickte  Wand  der  Samenkanälchen  mit  aneinander  gelagerten 
Innenflächen,  so  dass  das  Lumen  verschwunden  ist  oder  nur  noch  aus 
einem  linearen  Spalt  besteht. 

Hodenmissbildangen. 

Zuerst  sind  einige  Fälle  der  Multiplizität  der  Hodenanlage  anzu- 
führen. Im  Falle  Pöronas  (140)  finden  sich  auf  der  rechten  Seite  zwei 
Hodenrudimente,  deren  eines  mit  einem  gut  ausgebildeten  Nebenhoden 
zusammenhing.  Linser  (102)  beschrieb  einen  Fall  von  doppeltem 
rechten  Hoden  mit  getrennten  Nebenhoden  und  Samenleiter;  ähnlich 
liegt  der  Fall  Merkels  (117),  bei  welchem  beide  Hoden  in  eine  Tunica 
vaginalis  eingehüllt  waren  und  ein  gemeinsames  Vas  deferens  besassen. 
Ein  langer  Nebenhoden  bildete  sich  aus  dem  tiefer  liegenden  Organ, 
trat  nach  kurzem  geschlängeltem  Verlauf  mit  dem  zweiten  Hoden  in 
Verbindung,  um  dann  in  das  normale  Vas  deferens  überzugehen.  Die 
gleichen  Verhältnisse  beobachtete  Turner  (185).  Auffallend  ist  bei  allen 
Fällen,  dass  die  Duplizität  hauptsächlich  rechts  beobachtet  wurde.  Was 
die  Entstehung  anlangt,  so  nimmt  Merkel  an,  dass  sich  bei  der  Bildung 
der  Keimleiste  ein  dorsales  und  kaudales  Stück  abschnürte,  die  im  Zu- 
sammenhang mit  dem  Wol  ff  sehen  Gang  geblieben  sind.  Im  Falle 
Merkels  hatte  der  doppelte  rechte  Hoden  Spermatozoen  nicht  gebildet. 
Einen  gelappten  Hoden  beschrieb  Heitz  (68). 

Von  Lagerungsanomalieen  möge  vor  allen  die  von  Weinberger 
(190)  näher  beschriebene  perineale  Hoden  Verlagerung  erwähnt  sein.  Hier- 
bei liegt  der  Testikel  im  subkutanen  Fettgewebe  des  Dammes,  durch 
bindegewebige  Adhäsionen  an  die  Haut  fixiert  und  immer  eingehüllt 
von  dem  offenen  Processus  vaginalis.  Die  Anomahe  liegt  darin,  dass 
der  Hoden  zwar  durch  den  Leistenkanal  herabsteigt,  nicht  aber  in  das 
.  Skrotum  gelangt,  sondern  von  seinem  Weg  abirrt  und  sich  in  das  Peri- 
neum verirrt.  Ursache  ist  nach  Weinberger  ursprünglich  nicht  eine 
Verlagerung  der  Skrotalöffnung,  auch  nicht  eine  Anomalie  des  Guber- 
naculum  Hunteri.  Eine  völlig  ausreichende  Erklärung  der  Anomalie  ist 
vorläufig  unmöglich. 

Beim  Leistenhoden  unterscheidet  Finotti  (49)  zwei  Formen:  die 
eine,  bei  der  der  Hoden  im  Leistenkanal  unter  der  Aponeurose  des 
äusseren  schiefen  Bauchmuskels  liegt  und  die  andere,  bei  der  er  sich 
unter  der  Haut  vor  dem  äusseren  Leistenring  befindet.  Die  Pubertäts- 
entwickelung tritt  im  Leistenhoden  nach  Finotti  später  als  im  normalen 
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Hoden  ein,  die  Spermatogenese  kommt  meist  auf  einer  früheren  Stufe 
zum  Stillstand.  Die  Reifung  erfolgt  nicht  im  ganzen  Organ  gleichzeitig, 
sondern  in  verschiedenen  Nachschüben,  so  dass  mehrere  Entwickelungs- 
stufen  in  einem  und  demselben  Organe  nachweisbar  sind;  die  Zwischen- 
zellen  sind  in  jedem  Leistenhoden  vermehrt  Durch  diese  Struktur- 
Unterschiede  von  normalen  Hoden,  dann  auch  durch  die  bald  eintretenden 
regressiven  Vorgänge  des  Parenchyms  ist  die  im  Alter  konstatierbare 
Konsistenzabnahme  des  Leistenhoden  zu  erklären. 

Springe  (157)  macht  fOr  einen  Teil  der  FftUe  von  anvollstindigem  Descensos 
Heredosyphüis  yerantwortlich.  Bei  der  Descendenz  Ton  Syphilitikern  soll  unTollstAih 
diger  Descensus  häufiger  zu  beobachten  sein.  Als  Ursache  hierfQr  komme  die  bei  der 
hereditären  Syphilis  häufigere  interstitielle  luetische  Orchitis  und  Epididymitis  in  Be- 
tracht, die  nicht  allzuselten  eine  vollständige  Obliteration  des  Hodens  bedinge  (Castrati<» 
sous-albugin^e). 

Hodensarkome. 

Als  Hodensarkome  werden  immer  noch  manche  Fälle  rubriziert, 
die  mehr  den  Endotheliomen  oder  vor  allem  den  Mischgeschwülsten  bei- 
zuzählen sind.  Die  Abgrenzung  ist  häufig  sehr  schwierig,  besonders 
wenn  die  Hauptmasse  des  Tumors  sarkomähnlichen  Bau  trägt.  Nach 
Krompecher  (93)  sind  die  häufigsten  malignen  Hodengeschwülste  die 
alveolären  Endotheliome.  Ihre  Diagnose  ermöglicht  hauptsächlich  der 
Nachweis  des  direkten  Übergangs  des  Lymphendothels  in  die  Gescbwulst- 
Zellen,  der  nur  deutlich  in  den  grösseren  Lymphräumen  und  Spalten 
sein  soll,  während  die  aus  den  Saftspalten  hervorgehenden  Endotheliome 
schwerer  als  solche  zu  erkennen  seien.  Hierbei  ist  allerdings  zu  be- 
denken, dass  der  Wert  der  sogenannten  Übergangsbilder  in  Tumoren 
ein  recht  problematischer  ist.  Kays  er  (85)  setzt  an  die  Stelle  der  alten 
Koch  ersehen  Einteilung  in  Sarcoma  simplex  und  Sarcoma  medulläre 
die  leichter  voneinander  abgrenzbaren  Formen  des  Spindelzellen-  und 
Rundzellensarkoms,  wobei  letztere  Form  überwiegen  soll.  Als  ätiologi- 
sches Moment  soll  nach  Kayser  bei  Hodensarkomen  meist  ein  Trauma 
in  Betracht  kommen;  ebenso  Rovsing  (154),  Grassl  (64). 

Dass  der  Leistenhoden  besonders  prädisponiert  wäre  zur  blasto- 
matösen  Entartung,  wie  vielfach  angenommen  und  in  chirurgischen 
Lehrbüchern  fast  ausnahmslos  hervorgehoben  wird,  bestreitet  R  i  e  s  e  1  (149) 
entschieden.  Die  Statistik  spricht  jedenfalls  nicht  dafür,  wenn  man  die 
zahllose  Schar  der  Fälle  von  Tumorbildung  bezw.  Sarkomen  in  normal 
gelagerten  Hoden  in  Betracht  ziehe.  Immerhin  wäre  einmal  eine  aus- 
gedehnte Zusammenstellung  erwünscht,  um  mit  jener  alten,  wahrscheia- 
lich  unrichtigen  Anschauung  völlig  brechen  zu  können. 

Leistenhodensarkome  beschreiben  noch  Kayser  (85)  und  M.  B. 
Schmidt  (170).    Der  Fall  des  letzteren  ist  besonders  interessant  dadurch. 
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dass  der  tumorartig  entartete  Hoden  im  grossen  Becken  lag,  während 
der  Nebenhoden  im  oberen  Teil  des  Skrotums  mit  dem  Hoden  durch 
die  stark  in  die  Länge  gezogenen  Coni  vasculosi  in  Verbindung  stand. 
Aus  diesem  Nebenhoden  lief  das  Vas  deferens  in  normaler  Weise  durch 
den  Leistenkanal  in  das  Abdomen  zurück. 

Entsprechend  dem  Verlauf  der  Lymphgefässe  des  Hodens,  die 
nach  Most  (122)  den  Samenstrang  begleiten  und  hinter  dem  Bauchfell 
bis  zur  Höhe  des  unteren  Nierenpoles  ziehen,  um  sich  hier  erst  in 
Drüsen  zu  ergiessen,  verlaufen  auch  die  Metastasen,  da  die  Hoden- 
sarkome in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Ausbreitung  auf  dem  Lymph- 
wege zu  bevorzugen  scheinen;  da  die  Lymphgefässe  keine  Zweige  an 
Leistenkanal  und  Leistendrüsen  abgeben,  ist  es  begreiflich,  dass  die 
Leistendrüsen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  erst  dann  erkranken,  wenn  die 
Hodenhüllen  selbst,  deren  Lymphbahnen  in  die  Leistendrüsen  münden, 
von  der  Geschwulst  ergriffen  werden. 

Von  gutartigen  Hodengeschwülsten  seien  noch  die  seltenen  wahren 
Muskelgeschwülste  erwähnt. 

Becker  (10)  beobachtete  einmal  beiden  Hoden  angelagerte  kleine  Tumoren,  die 
die  Tunica  yaginalis  propria  in  das  Cavum  vaginale  Torstfllpten  und  histologiBch  stark 
vaskularisierte  Leiomyome  darstellten. 

Zo tos  (197)  berichtet  einen  Fall  von  dem  Hoden  angelagerter  Konkrementbildung 
von  34  g  Gewicht;  der  Stein  hatte  sich  ursprünglich,  wahrscheinlich  von  der  Blase 
kommend,  in  der  Urethra  eingekeilt  und  dann  einen  Weg  ins  Skrotum  gebahnt;  durch 
die  sich  bildende  FistelOffnung,  durch  die  fortwährend  Urin  floss,  waren  die  Bedingungen 
zur  Yergrösserung  des  ursprünglich  wohl  nur  sehr  kleinen  Konkrementes  durch  Appo- 
sition von  Phosphaten  gegeben. 

Selten  sind  auch  Konkremente  innerhalb  der  Tunica  vaginalis;  nach  P^raire 
{138),  der  sie  zweimal  bei  Hydrocele  fand,  bestehen  die  meist  sehr  kleinen  Steine  aus 
einem  Fibringemisch  mit  Imprägnation  von  phosphorsaurem  Kalk  und  Magnesium. 

Genitaltuberkulose. 

Wir  unterscheiden  bei  der  Genitaltuberkulose  eine  descendierende 
und  ascendierende  Form,  wobei  unter  der  ascendierenden  die  Infektion 
im  Verlaufe  des  Saftstromes  verstanden  wird,  eine  Nomenklatur,  die  im 
Gegensatz  zu  der  bei  der  Ausbreitung  der  Tuberkulose  im  uropoetischen 
Apparat  steht  und  deswegen  zu  mancherlei  Konfusion  geführt  hat. 

Der  Streit  über  die  Frage,  welcher  Modus  der  vorherrschende  sei, 
hat  sich  noch  nicht  ganz  gelegt,  wenn  auch  durch  die  zahlreichen  experi- 
mentellen Arbeiten  und  Beobachtungen  am  Sektionstisch  das  ungeheuere 
Überwiegen  der  ascendierenden  Form  festgestellt  sein  dürfte.  Ein  grosser 
Teil  der  entgegenstehenden  Angaben  wird  wohl  auch  dadurch  mit  ver- 
ursacht sein,  dass  häufig  eine  Unterscheidung  der  zeitlichen  Folgen  in 
der  Entstehung   der  tuberkulösen  Herde  unterlassen  wurde,    man  auch 
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ausser  acht  liess,  dass  sich  recht  gut  gleichzeitig  tuberkulöse  Proz^se 
im  Hoden,  Nebenhoden,  Samenstrang,  in  Prostata  und  Samenblase  ent- 
wickeln können,  um  so  mehr  als  diese  Organe  eine  einheitliche  Grefäss- 
vei*sorgung  haben,  also  nicht  immer  ein  tuberkulöser  Herd  in  der  Pro- 
stata Folge  einer  Nebenhodentuberkulose  oder  umgekehrt  sein  musß. 
Hierher  gehört  auch  die  Frage,  ob  eine  Tuberkulose  des  Genitalsystems 
auf  infektiösen  Koitus  zurückgeführt  werden  könne. 

Was  die  letzte  Frage  betrifft,  so  geht  jetzt  die  heute  geltende  An- 
schauung dahin,   dass  eine  Infektion   auf  diesem  Wege  ausgeschlossen 
ist,   denn   wenn  die  Glans  auch  durch   tuberkulösen  Koitus  erkranken 
sollte,  so  führt  der  Weg  der  Ausbreitung  nicht  rückwärts  in  die  Urethra, 
sondern  es   müssen    zuerst  die  regionären  Lymphdrüsen,   entsprechend 
der  Verbreitungsweise  der  Tuberkulose,   also  die  der  Leisten   oder  des 
Beckens  tuberkulös  erkranken  (Krämer  [91]).    Der  einzige  neuere  Autor, 
der  an  diesem  Modus  noch  festhält,  scheint  Paladine  Bland! ni  (134) 
zu  sein,  der  an  Tierversuchen  gezeigt  haben  will,  dass  Bakterien  von  der 
Harnröhrenmündung  bis  zum  Hoden  wandern  können  durch  Ausbreitung 
der  infektiösen  Keime  auf  der  Schleimhautoberääche  ohne  notwendige 
Erkrankung  derselben.    Ein  derartiges  Absteigen  des  tuberkulösen  Pro- 
zesses kann^  wie  nicht  bestritten  wird,  tatsächlich  experimentell  bedingt 
werden,  wie  Nicolt(129a)  gezeigt  hat,  aber  nur,  wenn  das  Vas  deferens 
nahe  dem  Blasenhals  abgebunden  wird  und  in  seinem  distalen  Teil  ein 
Stückchen  einer  Tuberkelbacillen-Reinkultur  eingelegt  wurde.    Die  Tuber- 
kulose breitet  sich  dann  zwar  nach  imten  aus,   aber  nur  durch  Anein- 
anderlagerung  von  Knoten,  so  dass  schliesslich  das  Vas  deferens  bis 
zum  Nebenhoden  hin  einen  verkästen  Strang  bildet.     Ein  Fortschreiten 
des  tuberkulösen  Prozesses  in  dieser  Weise,  also  per  continuitatem,  wird 
auch  von  dem   überzeugtesten  Anhänger  der  ascendierenden  Form  in 
keiner  Weise  bestritten.    Desgleichen  sind   partielle  Erkrankungen  von 
descendierendem  Typus  möglich,   worauf  neuerdings  Hueter  (79)  hin- 
weist, so  z.  B.  das  Übergreifen  der  Tuberkulose  der  Samenblase  auf  das 
nächstgelegene  Stück  des  Vas  deferens  u.  s.  w.    Auch  hier  ist  die  Aus- 
breitung eine  rein  kontinuierliche.    Zu  den  wenigen  Vertretern  der  des- 
cendierenden  Form  gehört  König  (89),  hauptsächlich   wegen   der  ver- 
meintlichen Analogie  der  Tuberkulose  mit  der  Ausbreitung  der  Gonor- 
rhöe.    In  konsequenter  Durchführung  dieser  Anschauung  von  der  prä- 
valierenden Descension  musste  König  auch  zu  der  Annahme  gelangen, 
dass  in  einzelnen  Fällen  der  eine  Hode  geradezu  immun  zu  sein  scheint 
trotz  ausgedehnter  Tuberkulose  des  Hodens  und  der  Prostata  der  anderen 
Seite.     Das  Freibleiben  des  anderen  Hodens  lässt  sich  aber  leichter  als 
durch  die  hypothetische  Immunität  eben  durch  die  gesetzmässige  ascen- 
dierende  Verbreitungsweise  erklären. 
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Die  neueren  Autoren  bekämpfen  denn  auch  diese  Anschauung. 
V.  Baumgarten  und  Krämer  spritzten  Reinkulturen  von  Tuberkel- 
bacillen  in  die  Harnröhre  von  Kaninchenböcken,  ohne  jemals  eine 
Tuberkulose  des  Samenleiters  oder  Hodens  danach  entstehen  zu 
sehen,  während  bei  umgekehrten  Versuchen,  wenn  der  Hoden  selbst 
infiziert  wurde,  sich  stets  eine  Tuberkulose  der  Samenleiter  und  der 
Prostata  einstellte.  Diese  Experimente  sind  der  Haupteinwand  gegen 
die  von  König  vermutete  Analogie  der  Ausbreitung  der  Tuberkulose 
mit  der  der  Gonorrhöe;  denn  die  Gonokokken  sind,  wie  v.  Baum- 
garten (9)  und  Krämer  (91)  besonders  hervorheben,  reine  Sekret- 
bakterien, die  sich  im  normalen  Sekret  vermehren  können.  Den  Tuber- 
kelbacillen  kommt  diese  Eigenschaft  nicht  zu,  zudem  entbehren  sie  jeder 
Eigenbewegung  und  können  das  Sekret  demzufolge  nur  als  Vehikel 
benützen ;  Folge  davon  ist,  dass  auch  vom  rein  theoretischen  Standpunkt 
aus  eine  Descension  der  Tuberkelbacillen  im  Genitaltraktus  unmöglich 
erscheinen  muss.  Zu  denselben  Resultaten  kommt  v.  Bruns  (19)  bei 
111  klinisch  behandelten  Fällen.  Nach  ihm  kommt  Tuberkulose  des 
Hodens  zweifellos  als  erster  Erkrankungsherd  des  Genitalsystems  vor. 

Die  ganze  Frage  hat  nicht  nur  theoretisches  sondern  auch  hervor- 
ragend praktisches  Interesse  wegen  der  Frage,  ob  die  Kastration  bei 
Hodentuberkulose  überhaupt  Wert  hat.  Nach  v.  Büngner  (20)  lässt 
sich  nachweisen,  dass  wenn  im  Samenleiter  mehrfach  tuberkulöse  Herde 
vorhanden  sind  oder  derselbe  total  erkrankt  ist,  die  peripheren  Partieen 
den  Prozess  immer  am  meisten  vorgeschritten  zeigen.  Den  Beweis  hier- 
für liefern  auch  die  Resultate  der  frühzeitigen  Kastration  bei  Hoden- 
tuberkulose mit  ausgedehnter  Extraktion  des  Samenstranges,  v.  Büngner 
sah  hiernach  häufig  Heilung  eintreten,  was  beim  Vorherrschen  des  des- 
cendierenden  Typus  unmöglich  wäre. 

Bei  der  Beurteilung  der  ganzen  Frage  darf,  wie  v.  Büngner 
hervorhebt,  nie  ausser  Acht  gelassen  werden,  dass,  wenn  von  Genital- 
tuberkulose gesprochen  wird  und  der  Genitalherd  auch  der  einzige 
manifeste  Herd  im  Körper  ist,  was  selten  ist,  er  doch  selten  oder  fast 
nie  der  primäre  Herd  ist.  In  nahezu  allen  Fällen  lassen  sich  ältere 
tuberkulöse  Herde,   meistenteils  Lungen-  oder  Drüsenherde  nachweisen. 

Damit  kommen  wir  zur  Frage  der  Entstehungsweise  der  Genital- 
tuberkulose, die,  wenn  sie,  wie  nachgewiesen,  von  einer  Erkrankung 
des  uropoetischen  Apparates  aus  fast  nie  ausgeht,  nur  eine  hämatogene 
sein  kann,  eine  Anschauung,  in  der  v.  Baumgarten,  v.  Büngner, 
Krämer  u.  s.  w.  völlig  einig  sind.  Nur  hält  die  v.  Baumgarten- 
schen  Schule  an  der  Möglichkeit  der  kongenitalen  Tuberkuloseanlage 
im  Genitaltraktus  fest,  worauf  die  langjährige  Latenz  von  Hodentuber- 
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kulose,   die  sich  nach  Trauma,   Gonorrhöe  u.  s.  w.  manifestiert,    zurück- 
zuführen sei. 

Neben  der  hämatogenen  und  kongenitalen  Tuberkulose  wäre  noch 
die  auf  dem  Lymphwege  zu  berücksichtigen.  Für  diese  Erkrankungs- 
weise kommt  vor  allem  Infektion  des  Hodens  von  der  Bauchhöhle  aus 
bei  offenem  Processus  vaginalis  in  Betracht,  eine  Erkrankungsweise,  die 
besonders  bei  doppelseitiger  Hodentuberkulose  nicht  ausser  Acht  ge- 
lassen werden  kann  (P^ron  [139],  Oehler  [133a]). 

Nach  den  Zusammenstellungen  von  E.  Schmidt  (169)  ist  von  der 
tuberkulösen  Erkrankung  des  Hodens  vor  allem  das  zeugungsfähige 
Alter  heimgesucht.  Unter  37  Fällen  gehören  allein  21  in  die  Zeit 
zwischen  dem  20.  und  40.  Lebensjahre,  wobei  das  3.  Jahrzehnt  wesent- 
lich stärker  als  das  4.  beteihgt  ist.  Die  Ursachen  hierfür  liegen  nach 
E.  Schmidt  möglicherweise  in  der  vermehrten  Blutzufuhr  zum  Genital- 
traktus  im  kräftigen  Mannesalter.  Begünstigend  wirken  weiter  die  in 
diesem  Zeitalter  besonders  häufigen  wichtigeren  prädisponierenden 
Momente  für  die  Entstehung  der  Tuberkulose,  so  Traumen  und  Ent- 
zündungen (Gonorrhöe). 

Bei  der  Hodentuberkulose  unterscheiden  v.  Baumgarten  (9)  und 
Krämer  (91)  zwei  Formen  des  Beginns  der  Erkrankung:  die  intra- 
kanalikuläre und  die  interstitielle.  Bei  der  ersteren,  die  experimentell 
durch  Injektion  von  virulentem  Material  ins  Vas  deferens  erzeugt  werden 
kann ,  proliferieren  zuerst  die  Epithelien ,  während  sich  anfangs  die 
Endothelzellen  der  Wand  von  ihnen  noch  scharf  abgrenzen.  Der  Pro- 
zess  schreitet  allmählich  von  innen  nach  aussen  fort.  Wenn  bei  In- 
jektion von  bazillenhaltiger  Flüssigkeit  in  das  Organ  selbst  die  Bacillen 
zuerst  in  die  Spalträume  des  interstitiellen  Gewebes  gelangen,  bildet 
sich  im  Interstitium  eine  Wucherung  epitheloider  Zellen,  welche  all- 
mählich die  Hodenkanälchen  mehr  und  mehr  auseinander  drängen  und 
komprimieren.  Die  Spermatogenese  kann  anfangs  noch  persistieren, 
erlahmt  aber  später;  schliesslich  dringen  auch  hier  die  Bacillen  in  die 
endotheliale  äussere  Schicht  der  Kanalwand  ein,  werden  aber  an  dem 
Fortschreiten  ins  Innere  der  Kanälchen  längere  Zeit  durch  die  elasti- 
schen Grenzlamellen  derselben  gehindert.  Erst  später  gelangen  die 
Bacillen  ins  Innere  der  Kanälchen;  zu  dieser  Zeit  ist  aber  meist  schon 
Nekrose  des  Granulationsgewebes  eingetreten.  Nach  v.  Baumgarten 
beteiligen  sich  möglicherweise  an  der  Bildung  des  Granulationsgewebes 
auch  die  Epithelzellen  selbst;  die  von  allen  Seiten  umwucherten  Kanäl- 
chen werden  immer  kleiner,  die  Epithelien  immer  undeutlicher  und 
schliesslich  verschwinden  die  Kanälchen  ganz,  ersetzt  durch  Granulations- 
gewebe. 

Nach  seinen  Untersuchungen  an  menschlichen  Hoden  sieht  Feder- 
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mann  (47)  als  vorherrschend  die  kaDalikuläre  Form  an.  Die  interstitielle 
Form  soll  nur  ungefähr  13  Vo  der  Hodenerkrankung  ausmachen.  Bei 
der  kanalikulären  Form  unterscheidet  Federmann  zwei  Unterab- 
teilungen: Im  ersten  Falle  sollen  die  Tubuli  mit  Epithelien,  Rund- 
und  Spindelzellen  ausgefällt  sein,  mit  starker  Störung  der  ursprünglichen 
Epithelanordnung.  Bei  der  zweiten  Form  sollen  zwar  die  zentralen 
Partieen  der  Epithellagen  noch  regelmässig  angeordnet  sein,  um  sie 
herum  sich  aber  die  Zellwucherung  etablieren.  Den  Ausgangspunkt 
der  Wucherung  verlegt  Fe  der  mann  in  diesen  Fällen  in  die  peripher 
gelegenen  Partieen. 

Seit  Benda  und  Perutz  (11)  und  nach  ihnen  Melnikow- 
Raswedenkow  (116)  auf  die  elastische  Basalmembran  der  Hoden- 
kanälchen  aufmerksam  gemacht  haben,  ist  auch  das  Verhalten  der  elasti- 
schen Fasern  bei  der  Hodentuberkulose  besonders  eingehend  untersucht 
worden,  am  eingehendsten  voa  Federmann,  der  nachweist,  dass  das 
tuberkulöse  Granulationsgewebe,  wie  es  bei  der  Lungentuberkulose 
längst  bekannt  ist,  auf  die  elastischen  Fasern  einen  höchst  deletären 
Einfluss  ausübt.  Diese  zerfallen  rasch  und  können  ganz  verschwinden 
bei  reichlichem  Granulationsgewebe,  während  sie  hinwiederum,  neigt 
die  Tuberkulose  mehr  zur  Verkäsung,  vollständig  erhalten  bleiben 
können,  um,  wenn  die  Käsemassen  erweichen  oder  vereitern,  wieder 
rasch  zu  verschwinden. 

Die  Ursachen  raschen  Zerfalles  sind  neben  mechanischen  Momenten, 
starke  Ausdehnung  des  Gewebes,  wahrscheinlich  auch  chemische  Ein- 
flüsse. 

Bei  Lues,  deren  histologische  Abgrenzung  von  Tuberkulose  klinisch 
von  grösster  Bedeutung  ist,  verhalten  sich  die  elastischen  Fasern  etwas 
anderes.  Fürs  erste  werden  sie  auch  in  den  zellreichen  interstitiellen 
Formen  —  der  Beginn  der  Syphilis  ist  im  Gegensatz  zur  Tuberkulose 
fast  ausschliesslich  interstitiell  —  zwar  auseinander  gezogen,  behalten 
aber  im  allgemeinen  ihre  Form  und  gehen  nur  bei  langdauernder 
■Granulationswucherung  zugrunde.  Als  Ursache  dieser  Verschiedenheit 
von  der  Tuberkulose  sieht  Federmann  das  Fehlen  der  starken  Aus- 
dehnung der  Kanälchen  an.  Sehr  häufig  klumpen  sich  bei  Syphilis  die 
elastischen  Fasern  zu  dicken  unförmigen  Massen  zusammen,  aber  erst 
dann,  wenn  die  Kanälchen  völlig  obliteriert  sind,  Bilder,  die  bei  Tuber- 
kulose selten  zu  beobachten  sind.  Erweichen  oder  vereitern  die  syphi- 
litischen gummösen  Partieen,  so  gehen  natürlich  auch  die  elastischen 
Fasern  wie  bei  der  Tuberkulose  zugrunde. 

Neben  diesem  Verhalten  der  elastischen  Fasern  schreibt  v.  Baum- 
garten   (8)    besonders    den    Langh aussehen    Riesenzellen,    die    bei 
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Tuberkulose  nur  höchst  selten  fehlen  sollen,  wichtige  diJfferentialdia- 
gnostiscbe  Bedeutung  zu.  Im  allgemeinen  besteht  die  syphilitische  Neu- 
bildung aus  relativ  kleinen,  die  tuberkulöse  aus  relativ  grösseren  Zellen. 
Bei  letzterer  ist  die  Leukocyteninfiltration  im  Gegensatz  zu  ersterer  ge- 
ringer. Bei  Tuberkulose  liegen  die  epitheloiden  Zellen  meist  in  scharf 
begrenzten  Haufen  und  Nestern,  bei  Syphilis  ist  die  Verbreitung  eine 
mehr  diffuse.  Nach  v.  Baumgarten  soll  auch  die  Nekrose  der  Gunmii- 
knoten  ganz  charakteristisch  sein;  sie  soll  wesentlich  später  als  diese 
zu  einer  völligen  Vernichtung  der  Struktur  der  Teile  führen.  Die  Ur- 
sachen liegen  hierfür,  wie  Audry  (4)  hervorhebt,  vor  allem  darin,  das 
die  Nekrosen  meistenteils  durch  Gefässverlegung  abgestorbene  Organ- 
partieen  darstellen,  ohne  das  Dazwischentreten  einer  gummösen  Infil- 
tration. Das  letzte  Wort  in  der  Differentialdiagnose  der  Tuberkulose 
und  Lues  wird  trotz  allen  diesen  Erörterungen  die  bakteriologische 
Untersuchung  liefern. 

Einige  Klärung  haben  neuere  Untersuchungen  auch  in  die  Frage 
des  Vorkommens  von  Tuberkelbacillen  in  den  gesunden  Genitalorganen 
von  Phthisikern  gebracht.  Der  gelungene  positive  Nachweis  bildet  eincD 
wichtigen  Beweisgrund  bei  den  Erörterungen  der  Möglichkeit  der  ver- 
erbten germinativen  Tuberkulose  vom  Vater  auf  die  Kinder  durch  den 
Samen,  ohne  jede  tuberkulöse  Erkrankung  der  Mutter.  Um  alle  Fehler- 
quellen auszuschUessen,  die  bei  der  rein  tinktoriellen  bakteriologischen 
Untersuchung  des  Spermas  mit  unterlaufen  können,  hat  sich  Naka- 
rai  (128)  von  vom  herein  auf  das  Tierexperiment  beschränkt.  Samen- 
blaseu,  Hoden  und  Nebenhoden  von  Phthisikern  ohne  manifeste  Tuber- 
kulose des  Genitaltraktus  derselben  wurden  unter  allen  aseptischen  Kau- 
telen  untersucht.  Das  Ergebnis  der  Forschung  war,  dass  die  Mehrzahl 
der  gesunden  Phthisikergenitalien  noch  virulente  Tuberkelbacillen  ent- 
hielten. Prädilektionsstellen  derselben  sind  die  Samenblasen,  in  denen 
wahrscheinlich  hauptsächlich  der  Übergang  der  Tuberkelbacillen  ans 
dem  Blut  ins  Sperma  erfolgt.  In  den  Befunden  Nakarais  (128)  hat 
die  germinative  Theorie  allerdings  keine  grosse  Stütze  gefunden,  denn 
es  ist  doch  sehr  fraglich,  ob  die  spärlichen  Tuberkelbacillen  überhaupt 
ins  Ei  gelangen  oder  ob  das  tuberkelbacillenhaltige  Ei  überhaupt  ent- 
wiekelungsfähig  bleibt.  Von  grösserer  Wichtigkeit  ist  der  Befund  für 
die  Frage  der  Entstehung  der  primären  weiblichen  Genitaltuberkulose, 
die  theoretisch  wenigstens  durch  tuberkulöses  Sperma  entstehen  könnte. 
Die  Frage  der  germinativen  Tuberkulose  will  Friedmann  (56)  experi- 
mentell gelöst  haben,  allerdings  unter  Voraussetzungen,  wie  sie  unter 
natürlichen  Verhältnissen  kaum  je  gegeben  sind;  und  zwar  durch  den 
exakten  Nachweis,  dass  gleichzeitig  mit  dem  Samen  in  die  Vagina  ge- 
langte Tuberkelbacillen  ohne  jede  Vermittelung  der  Mutter   direkt  auf 
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die  Frucht  übertragen  werden  können.    Die    Versuche  Friedmanns 
sind  folgende: 

£r  brachte  Kaninchen weibchen  sofort,  nachdem  sie  geworfen  hatten ,  mit  Eaninchen- 
böcken  zusammen,  da  dies  der  günstigste  Zeitpunkt  ftlr  die  Konzeption  sei.  Im  un- 
mittelbaren Anschluss  an  die  Begattung  wurden  dem  Weibchen  1—2  Tropfen  einer 
Glyzerin- Agar-AuÜBchwemmung  von  Tuberkelbacillen  in  die  Vagina  injiziert,  die  Mutter- 
tiere am  achten  Tage  der  GraviditAt  getötet,  die  Fmchtsftcke  unter  allen  aseptischen 
Kaatelen  eingebettet.  In  Serienschnitten  konnte  nun  Friedmann  in  sämtlichen 
Embryonen,  wenn  auch  spärlich,  zweifellos  Tuberkelbacillen  nachweisen,  während  das 
Muttertier  keine  Spur  von  Tuberkulose  zeigte.  Bestätigen  sich  diese  Experimente,  so 
wftre  die  Frage  der  Möglichkeit  der  germinativen  Tuberkulose  gelöst ;  allerdings  ist  hier- 
bei immer  noch  zu  bedenken,  dass  ähnliche  Massen  von  Tuberkelbacillen  auch  bei 
schweren  Phthisikern  nie  in  den  Samen  gelangen,  dass  es  fraglich  ist,  ob  sich  die 
Tuberkelbacillen  in  den  Früchten  auch  weiter  entwickeln  können  und  schliesslich,  ob 
die  Früchte  durch  die  Anwesenheit  der  Bacillen  nicht  doch  schliesslich  zum  Absterben 
gebracht  worden  wären,  Fragen,  über  die  erst  weitere  Untersuchungen  Anfschluss  geben 
können. 

Mezger  (120)  hat  im  Nebenhoden  Herde  von  Granulationsgewebe 
gefunden,  die  weder  mit  Lues  noch  mit  Tuberkulose  identisch  waren; 
das  Interstitium  war  dabei  reichlich  infiltriert,  die  Gefässe  verdickt  oder 
obliteriert,  die  Kanälchenepithelien  teils  gewuchert,  teils  zerfallen.  Mez- 
ger sieht  diese  Knötchen  als  einen  postgonorrhoischen  Prozess  an, 
während  sie  von  v.  Baumgarten  mehr  für  eine  Erkrankung  suigeneris 
gehalten  werden. 

Mischgeschwtilste  des  Hodens. 

Analog  der  Einteilung  der  Mischgeschwülste  des  Ovariums  unter- 
scheidet Wilms  (193)  auch  bei  denen  des  Hodens  embryonale  und 
solide  Teratome.  In  diese  beiden  Gruppen  sind  die  meisten  der  früher 
als  Hodencystoide,  Dermoidcysten,  Enchondrome  beschriebenen  Tumoren, 
aber  auch  viele  Cystocarcinome ,  Endotheliome  und  Cystosarkorae 
einzureihen,  da  sich  herausstellte,  dass  sich  bei  genauer  Untersuchung 
dieser  Geschwülste  grösstenteils  Derivate  sämtlicher  drei  Keimblätter 
nachweisen  lassen. 

Beide  Gruppen  unterscheiden  sich  dadurch,  dass  bei  den  Em- 
bryomen  die  Geschwulstbildung  in  einer  Cyste  vor  sich  geht.  Was  den 
Bau  dieser  Embryome  anlangt,  so  findet  sich  im  Innern  der  Cyste  nach 
Wilms  immer  eine  von  behaarter  Kutis  überzogene  Zotte,  daneben 
meist  eine  Schleimhautfläche,  von  der  aus  bisweilen  ein  feiner  Kanal 
in  die  Tiefe  der  Zotten  führt.  Die  Zotte  selbst  zeigt  neben  den  Ele- 
menten der  Haut  und  der  Schleimhaut  (Zylinderepithel,  Flimmerepithel, 
Becherzellen),  nervöses  Gewebe  mit  starker  Glia Wucherung,  Ganglien- 
zellen (Borst  [17]),  Larynxrudimente  (hyaliner  Knorpel),  Lymph Follikel, 
quergestreifte  Muskelfasern.  Schwarz  (172)  beschreibt  auch  pigmen- 
tierte kubische  Epithelien,    die  als  den  Pigmentepithelien   der  Retina 
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analog  angesehen  werden  können.  Bei  den  soliden  Teratomen  wuchern 
die  einmal  differenzierten  normalen  Gewebe  grenzenlos  weiter,  können 
aber  in  ihrer  weiteren  Differenzierung  noch  völlig  normale  Organe  und 
Gewebe  produzieren.  Die  Zweiteilung  der  Mischgeschwülste  ist  zweck- 
mässig, wenn  auch  beide  Arten  nicht  immer  voneinander  scharf  abge- 
trennt werden  können  (Weber  [1891 

Die  Geschwülste  gehen  immer  vom  Hoden  aus  und  zwar  sind 
sie  nach  Wilms  meist  intratestikulär  gelegen.  Bevorzugt  werden  als 
Sitz  der  Geschwulst  der  untere  Pol  des  Hodens  und  zwar  die  Über- 
gangsstelle des  Vas  deferens  in  den  Nebenhoden  innerhalb  der  TLHiuica 
vaginalis.  Der  Hoden  ist  meist  intakt,  nur  komprimiert  und  atrophisch. 
oder  fehlt,  wie  neuerdings  auch  Wilms  zugibt,  ganz.  Auch  im  ver- 
lagerten Hoden,  Leisten-  und  Bauchhoden  wurden  ähnliche  Geschwülste 
gefunden  (Lexer  flOl]).  Wichtig  ist  die  Trennung  dieser  wahren 
Mischgeschwülste  von  den  ausserhalb  des  Hodens  gelegenen  Rhabdo- 
myomen,  die  durch  Zellverlagerung  von  Mesoderm-  bezw.  Mj-otom- 
keimen  durch  den  wuchernden  Wol  ff  sehen  Gang  bis  an  den  Hoden 
geschoben  werden  können. 

Während  Wilms  früher  an  der  intrakanalikulären  Entstehung 
und  Wucherung  dieser  Hodentumoren  festhielt,  welche  Wachstumsart 
ihm  einen  wichtigen  Beweispunkt  für  die  Entstehung  dieser  Geschwülste 
aus  Geschlechtszellen  —  wir  kommen  auf  die  Ätiologie  unten  zurück 
—  zu  liefern  schien,  ist  er  in  letzter  Zeit  und  mit  ihm  die  grosse  An- 
zahl der  übrigen  Autoren  zu  der  Überzeugung  gekommen,  dass  auch 
die  extrakanalikuläre  interstitielle  Wachstums-  und  Entstehimgsart  mög- 
lich ist  (G essner  [60]). 

Wilms  schloss  anfänglich  aus  der  Entwickelung  dieser  Tumoren 
innerhalb  der  Albuginea  und  dem  allgemeinen  Charakter  der  Greschwülste 
als  gewQcherter  fötaler  Anlagen,  dass  für  die  Entstehung  in  letzter  Linie 
auf  die  Geschlechtszellen  selbst  zurückgegriffen  werden  muss,  wobei  er 
die  Frage  offen  liess,  ob  diese  Spermazellen  noch  auf  embryonaler  Stufe 
stehend  oder  als  reife  Zellen  gedacht  werden  müssten.  Für  diese  Grenese 
sprach  eben  vor  allem  das  vermeintliche  ausschliessliche  intrakanali- 
kuläre Wachstum  dieser  Geschwülste.  Kockel  (88a),  der  dieser  An- 
schauung beitrat,  stellte  darauf  hin  seine  Theorie  des  partiellen  Herma- 
phroditismus der  Keimdrüsen  zur  Erklärung  der  Entstehungsweise  dieser 
Tumoren  auf.  Auch  Beneke  spricht  den  Keimdrüsenepithelien ,  die 
normalerweise  imstande  sind,  für  die  gesamte  Körperanlage  die  Zellen 
zu  erzeugen,  die  Fähigkeit  zu,  bei  pathologischen  Wucherungen  mög- 
licherweise Produkte  zu  liefern,  welche  bald  mehr  den  Charakter  des 
einen,  bald  den  des  anderen  difEerenten  Gewebes  tragen. 

Diesen  Anschauungen  treten  Bonnet  (16)  und  Marchand  (112) 
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entgegen.  Bonnet  weist  nach,  dass  nur  reife  Eier  bei  Wirbeltieren 
entwickelungs-  und  befruchtungsfähig  sind,  die  Eireife  tritt  aber  erst 
dann  ein,  wenn  das  Ei  eine  bestimmte  Grösse  erreicht  hat  und  wenn, 
abgesehen  von  sonstigen  Eigenschaften,  die  Kichtungskörperchen  als 
Polzellen  abgeschnürt  sind.  Die  abnorme  Teilung  eines  Ureies  oder 
einer  Spermatogonie  müsste,  wenn  eine  Geschwulstbildung  hierdurch 
überhaupt  möglich  wäre,  immer  nur  wieder  völlig  gleichartige  Zellen 
liefern,  da  die  Zelle  nicht  entwickelungsfähig  ist.  Die  Entstehung  von 
Geschwülsten  mit  Derivaten  aller  drei  Keimblätter  sei  damit  nicht  zu 
erklären. 

Desgleichen  fehleu  parthenogenetische  Vorgänge  beim  Menschen 
völlig.  Nach  Marchand  beschränken  sich  die  konträr  laufenden  Be- 
obachtungen auf  eine  Teilung  von  Eizellen,  die  zwar  an  die  normale 
Furchung  erinnert,  aber  nur  bei  Atrophie  oder  Atresie  der  OvarialfoUikel 
zustande  kommen.  Diese  Vorgänge  sind  aber  rein  degenerativ  und  die 
Zellen,  die  sich  hierbei  bilden,  gehen  rasch  zugrunde,  können  also  kaum 
Ursache  einer  Geschwulstbildung  werden.  Dieselben  Gründe  wie  beim 
Ovar  sind  auch  bei  den  Geschlechtszellen  des  Hodens  anzuführen,  nur 
fehlen  bei  ihnen  ähnliche  Untersuchungen;  doch  ist  schon  durch  die 
Analogie  mit  dem  Ovar  die  ganze  Frage  der  Partheuogenesis  recht  un- 
wahrscheinlich auch  für  den  Hoden.  Wahrer  Hermaphrodismus,  d.  h. 
ein  Nebeneinandervorkommen  von  reifen  Eiern  und  reifen  Samenzellen 
bei  ein  und  demselben  Individuum  ist  beim  Menschen  bisher  noch  nie 
beobachtet  worden. 

Müsste  nun  die  alte  Wi Im  sehe  Theorie  als  nicht  im  Einklang 
mit  den  Resultaten  der  embryologischen  Forschung  abgelehnt  werden, 
so  lassen  sich  nur  noch  zwei  Möglichkeiten  für  das  Zustandekommen 
der  Embryome  und  Teratome  denken  (Bonn et). 

1.  Eine  befruchtete  Polzelle  kann  sich  in  der  Tiefe  zwischen  den 
Blastomeren  weiter  entwickeln  und  damit  zu  einer  Inklusion  in  einem 
inneren  Organ  des  Embryos  Anlass  geben  (analog  den  Bildungen  fötaler 
Inklusionen,  die  Marchand  von  befruchteten  Kichtungskörperchen  ab- 
leitet). 

2.  Könnte  es  sich  auch  um  eine  aus  irgend  welchen  Gründen 
verzögerte  Teilung  einer  oder  mehrerer  ßlastomeren  in  den  früheren 
Furchungsstadien  handeln,  wobei  die  nachträglich  aus  ihnen  gebildeten 
Organanlagen  von  den  schon  weiter  differenzierten  Keimgebilden  xxm- 
schlössen  werden  (Bonnet).  Derartige  Verlagerungen  im  ßlastulastadium 
sind  bei  anderen  Tieren  schon  beobachtet  worden. 

Die  Annahme  der  befruchteten  Polzelle  als  Mutterzelle  der  Em- 
bryome würde  diese  Geschwülste  mit  den  fötalen  Inklusionen  völlig 
gleichstellen,    wenigstens    wäre    ein    prinzipieller   Unterschied   zwischen 
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beiden  nicht  zu  machen.  Eine  derartig  befruchtete  Polzelle  könnte 
nach  Differenzierung  der  Keimblätter  neben  den  übrigen  Organen  auch 
die  Bildung  von  Fruchthüllen  oder  deren  Rudimenten  veranlassen. 

Die  verlagerte  Elastomere,  um  den  zweiten  Modus  zu  erläutern, 
kann  sich  in  gleicher  Weise  entwickeln  wie  ihre  Schwesterzellen  und 
wird,  wenn  auch  verlagert,  die  Gewebe  bezw.  Organe  zu  bilden  ver- 
mögen, die  sie,  in  normalem  Zusammenhang  stehend,  ebenfalls  gebildet 
hätte.  Bonn  et  und  Marchand  neigen  mehr  dem  zweiten  Punkte 
zu,  weil  die  Teratome  im  allgemeinen  viel  unvollkommenere  Entwicke- 
lungen  als  die  echten  fötalen  Inklusionen  seien  und  im  Gegensatz  zn 
den  echten  fötalen  Inklusionen  eihautartige  Bestandteile  bei  den  Em- 
bryomen  völlig  fehlten  (Marchand). 

Dass  sich  der  letzte  Punkt  nicht  mehr  aufrecht  halten  lässt,  wird 
unten  weiter  erwähnt  werden;  immerhin  hat  der  erste  Gegeugrund  so 
viel  für  sich,  dass  man  die  Entstehung  der  Teratome,  wenn  man  sich 
auch  dabei  des  Hypothetischen  der  Behauptungen  bewusst  bleiben  muss, 
aus  versprengten  Blastomeren  für  das  Wahrscheinlichere  ansehen  kann. 

Dass  gerade  in  den  Keimdrüsen  die  teratoiden  Bildungen  wesent- 
hch  häufiger  als  in  anderen  Organen  sind,  soll  nach  Bonn  et  vor  allem 
seinen  Grund  darin  haben,  dass  beim  Embryo  die  Urogenitalanlage  ein 
ausserordentlich  grosses  Gebiet  einnimmt.  Die  Möglichkeit,  dass  die 
verlagerten  Blastomeren  sich  in  diese  grossen  Organe  einschliessen  lassen, 
ist  demnach  immerhin  eine  ziemlich  grosse. 

In  der  Lokalisation  der  Teratome,  hauptsächlich  in  den  Geschlechts- 
drüsen ,  liegt  der  schwache  Punkt  der  Bonnet-Marchand  sehen 
Theorie;  wenn  auch  zugegeben  w^erden  muss,  dass  die  Keimdrüsenanlage 
embryonal  ein  sehr  weites  Gebiet  einnimmt,  so  müssten  doch  häufiger 
verlagerte  Zellen  auch  an  irgend  eine  andere  Stelle  der  Bauchhöhle  zur 
Ent Wickelung'  gelangen  können. 

In  neuester  Zeit  hat  besonders  Fischel  (50)  und  nach  ihm  Rib- 
bert  (145)  gegen  die  Bonn  et- Marchand  sehe  Theorie  Stellung  ge- 
nommen. Nach  ihm  gilt  wohl  der  Einwand  gegen  die  Ableitung  der 
Embryome  von  Eierstockseiern,  dass  nur  reife  Keimzellen  befruchtungs- 
und  damit  entwickelungsfähig  sind,  aber  nur  für  normale  Verhältnisse. 
Bei  abnormer  pathologischer  Differenzierung  der  Keimzellen  oder  ver- 
lagerten Keimepithels  aber  könnten  sich  wohl  Derivate  der  verschiedenen 
Keimblätter  aus  ihnen  bilden,  da  Potentia  die  Eizelle  alle  zur  Bildung 
eines  embryonalen  Körpers  notwendigen  Qualitäten  enthalten  muss. 
Fischel  nähert  sich  damit  wieder  der  alten  W  i  1  m  s  sehen  Anschauimg. 
Er  bestreitet,  dass  Blastomeren  oder  Richtungskörperchen  in  Betracht 
kommen  können;  denn  letztere  sind  wahrscheinlich  überaus  klein  und 
die  Grösse  der  Zellen  kommt  sehr  in  Betracht  bei  ihrer  Differenzierbar- 
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keit,  andererseits  bilden  sie  sich  aus  den  periphersten  Plasmazoneu  des 
Eies,  die  ebenfalls  kein  hochgradiges  Differenzierungsvermögen  besitzen ; 
die  Blastomeren  ferner  verlieren  mit  fortschreitender  Teihmg  sehr  rasch 
ihre  Differenzierungsfähigkeit ;  andererseits  würde  eine  derartige  Genese 
auch  nicht  das  vorwiegende  Vorkommen  der  Teratome  in  den  Keim- 
drüsen erklären.  Nach  Fischel  entstehen  die  Hodenteratome  also  durch 
eine  pathologische,  in  den  verschiedenen  Lebensperioden,  also  auch 
vor  der  Geschlechtsreife  mögliche  Differenzierungsart 
von  Keimzellen  oder  verlagertem  Keimepithel;  diese  An- 
schauung ist  gerade  für  die  Keimzellen  wahrscheinlich,  weil  diese,  im 
Gegensatz  zu  den  somatischen  Zellen,  spezielle  Derivate  des  Keim- 
plasmas, dessen  direkte  Kontinuität  sie  vermitteln,  darstellen. 

Bei  allen  diesen  Theorieen  ist  im  Auge  zu  behalten,  dass  der 
Unterschied  derselben  ein  rein  zeitlicher,  nicht  prinzipieller  ist.  Alle 
drei  Theorieen  gehen  aus  von  einer  Versprengung  embryonaler,  nicht 
differenzierter,  aber  mit  grossen  Differenzierungsfähigkeiten  ausgestatteter 
Zellen,  die  sämtlich  noch  Abkömmlinge  aller  drei  Keimblätter  zu  bilden 
imstande  sind. 

Neben  diesen  jetzt  ziemlich  allgemein  angenommenen  Entstehungs- 
weisen taucht  hier  und  da  noch  die  alte  Vorstellung  von  der  Metaplasie 
verlagerter  oder  persistierender  Zellen  des  Wo Iff sehen  Körpers  auf, 
die  bei  ihrem  Wachstum  ebenfalls  Mischgeschwülste  bilden  können.  So 
sucht  Huguenin  (80)  für  einen  Fall  von  Hodengeschwulst,  der  Knorpel, 
Drüsenkanäle  mit  Zylinderepithel,  Epidermis,  glatte  Muskelfasern, 
Knochen  enthielt,  unter  Ablehnung  der  Wilmsschen  Theorie  der  drei- 
blätterigen Anlage  alle  diese  Gebilde  aus  dem  mittleren  Keimblatt,  d.  h. 
den  drüsigen  und  schleimhäutigen  Derivaten  des  Wol  ff  sehen  Körpers 
abzuleiten,  womit  allerdings  das  Vorkommen  von  Knorpel,  epidermis- 
artigen  Epithel  u.  s.  w.,  welche  Gebilde  aus  dem  Wolf  f  sehen  Körper 
oder  Gange  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  entstehen,  kaum  zu 
erklären  ist. 

Selbstverständlich  kann  für  die  eine  oder  andere  Geschwulst,  die 
nur  aus  Epithelcysten,  eventuell  mit  verschiedenartigem  Epithel  besteht, 
die  Ableitung  von  Resten  des  Wolff sehen  Körpers  erlaubt  sein;  so  im 
vierten  Falle  Gessners  (60).  In  diesem  Falle  fehlte  aber  Ektoderm- 
gewebe  oder  Andeutung  von  darm-  und  tracheaähnlichen  Gebilden  voll- 
ständig; die  Geschwulst  war  tatsächlich,  vorausgesetzt,  dass  die  Unter- 
suchung eine  lückenlose  war,  nicht  einer  dreiblätterigen  Anlage  äqui- 
valent. 

Das  Wachstum  der  Hodenraischgeschwülste ,  das  meist  erst  beim 
erwachsenen  Menschen  manifest  wird,  lässt  sich  vielleicht  durch  die  mit 
dem  Eintritt  der  Pubertät  auftretenden  Hyperämieen   der  Keimdrüsen, 
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die  den  Anstoss  zur  weiteren  Entwickelung  der  schlummernden  Keime 
geben  können,  erklären. 

Die  schon  von  Bonnet  hervorgehobene  Möglichkeit,  dass  sich 
gleichzeitig  auch  mehrere  Blastomeren  verlagern  können,  hält  6 essner 
in  den  meisten  Fällen  für  wahrscheinlich.  Er  findet,  dass  die  embryoiden 
Tumoren  einen  gesetzmässigen  Bau  tragen,  indem  sie  meist  in  eine 
Anzahl  kleiner  Läppchen,  die  durch  Bindegewebe  und  elastische  Fasern 
voneinander  getrennt  sind,  eingeteilt  sind.  Jedes  dieser  Läppchen  soll 
nun  nach  Gessner  (60)   Derivate  sämtlicher  Keimblätter  einschliessen. 

Ob  die  zwei  Fälle  von  Kanthac  und  Strangeway-Pigg  (81,  82) 
und  der  von  Pol  and  (141)  auch  in  die  Gruppe  der  Mischgeschwülste 
zu  zählen  sind,  ist  nicht  ganz  sicher;  wahrscheinlich  gehören  sie  alle 
zu  dieser  Gruppe,  wenn  auch  carcinomatöses  Gewebe  in  ihnen  vor- 
herrschend war. 

Wie  schon  erwähnt,  führt  Bonnet  als  Stützpunkt  gegen  die  An- 
nahme der  Entwickelung  der  Hodenmischgeschwülste  aus  befruchteten 
Polzellen  an,  dass  Eihäute  oder  eihautähnliche  Gebilde  in  ihnen  noch 
nicht  nachgewiesen  werden  konnten,  wenngleich  bei  dieser  Genese  ihr 
Vorkommen  ein  notwendiges  Postulat  wäre.  Nun  hat  zwar  Steinert 
(174),  wenn  auch  mit  allem  Vorbehalte,  die  Hypothese  aufgestellt,  die 
Dermoidcyste  des  Embryoms  stelle  nichts  anderes  dar  als  eine  Amnion- 
bildung  um  die  dem  Embryo  analoge  Zotte.  Immerhin  musste  es  aber 
auffallen,  dass  Chorionbestandteile,  die  nach  den  neuen  Forschungen 
ausschliesslich  Derivate  des  kindlichen  Organismus  sind  (Graf  Spee 
u.  a.),  fehlen  sollten.  Die  letzten  Jahre  haben  nun  gezeigt,  dass  tat- 
sächUch  chorionähnliche  Gebilde  auch  in  Teratomen  nachzuweisen  sind. 
Schlagenhaufer  (167)  ist  der  erste,  der  darauf  aufmerksam  gemacht 
hat  und  auch  mehrere  in  der  älteren  Literatur  beschriebene,  bisher  anders 
erklärte  Fälle  als  wahre  chorionepitheüomartige  Bildungen  nachwies. 
Seitdem  hat  sich  die  Zahl  der  bekannten  Fälle  wesentlich  vermehrt 
(Schmorl  [I70a],  Bostroem  [15a],  Riesel  [149],  Steinhaus  [174a]i. 
Im  Falle  Schlagenhaufers  handelte  es  sich  um  einen  eiförmigen,  von 
einer  Membran  umgebenen  Tumor  an  Stelle  des  in  der  Geschwulst 
völlig  aufgegangenen  Hodens  und  Nebenhodens,  mit  mehrfacher  Meta- 
stasierung. Im  mikroskopischen  Bild  sah  man  im  Tumorgewebe  ganze 
Komplexe  unregelmässig  gestalteter  Balken  und  guirlandenartiger ,  oft 
vielkerniger,  chromatinreicher  Gebilde,  die,  bisweilen  an  dünnen  Stielen 
hängend,  in  die  zahlreichen  und  ausgedehnten  Bluträume  hineintauchten, 
von  diesen  nur  getrennt  durch  einen  stellenweise  noch  deutlich  vor- 
handenen Eudothelsaum.  Neben  diesen  Protoplasmamassen  bildeten  den 
zweiten  Hauptbestandteil  der  Geschwulst  hellgefärbte,  verschieden  grosse 
polyedrische  Zellen,  die  epithelartig  ohne  zwischentretendes  Stützgewebe 
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aneinander  lagen;  Bindegewebe  und  Blutgefässe  fehlten  in  der  Neu- 
bildung. Neben  diesen  die  Hauptmasse  des  Tumors  ausmachenden  Ele- 
menten fanden  sieh  noch  Reste  des  Rete  testis,  mit  Plattenepithel,  Horn- 
perlen  und  von  Zylinderepithel  ausgekleidete  Hohlräume;  andere  Par- 
tieen  der  Geschwulst  erinnerten  an  Lymphfollikel,  Lungengewebe  u.  s.  w. 
Ähnlichen  Bau  wie  der  Haupttumor  hatten  die  Lungenmetastasen.  Auch 
hier  waren  in  Blut  und  Fibrinmassen  eingebettet  die  syncytialen  rmd 
hellen  polyedrischen  Zellen  nachweisbar,  der  Bau  also  ganz  ähnlich  wie 
iu  der  Hodengeschwulst  selbst. 

Diese  Beschreibung  stimmt  so  vollständig  mit  den  chorionepithelio- 
matösen  Geschwülsten  überein  (helle  epithelioide  Zellen  =  Langhans- 
8che  Schicht,  vielkemige  Protoplasmamassen  =  Syncytium),    dass  die 
so   gebauten  Hodengeschwülste   als   identisch   mit   dem  besonders  bei 
Gravidität  beim  Weibe  vorkommenden,  von  den  Eihäuten  ausgehenden 
Geschwülsten  angesehen  werden  mussten.    Naheliegend  ist  demnach  der 
Schluss,  den  auch  Schlagenhaufer  zog,  dass  dieses  Geschwulstgewebe 
ebenfalls  vom  Epithelüberzug  der  Chorionzotten  abzuleiten  sei.    Nach 
Riese  1(149)  ist  das  Ziehen  einer  derartigen  Folgerung  nicht  berechtigt. 
Er  sieht  in  den   chorionepitheliomartigen   Wucherungen    der   teratom- 
artigen  Gebilde  nur  einen  Beweis  dafür,  dass  das  fötale  Ektoderm  in 
den  Teratomen  der  verschiedensten  Leistungen  fähig  sei,   es  also  z.  B. 
neben  den  bis  in  die  feinsten  Details  analogen  Bildungen  von  Gehirn- 
und  Rückenmarksubstanz  auch  wirklich  embryonales  Gewebe  zu  pro- 
duzieren vermöge,  das  dann,  ebenfalls  entsprechend  den  übrigen  Ge- 
weben im  Teratom,   Neigung  zu  geschwulstartiger  Weiterbildung  oder 
sogar  maligner  Entartung  besitzen  könne.    Nach  Riesel  sind  also  die 
chorionepitheliomähnlichen  Gebilde   nichts   anderes  als  eine  besondere 
Erscheinrmgsform  des  fötalen  Ektoderms;   hierfür  sprechen  Übergangs- 
bilder, die  Wlassow  (194)  beobachtete,  der  chorionepitheliomähnliche 
Zellmassen  in  Zylinderepithelschläuche  übergehen  sah.     Riesel  beob- 
achtete einen  Fall,  in  dem  sich  chorionepitheliale  Zellen  direkt  an  Neuro- 
epithel  anschlössen.    Allerdings  darf  der  Wert  dieser  Übergangsbilder 
nicht  überschätzt  werden,   da  auch   eine  Ein  Wucherung  der  einen  Ge- 
websart  in  die  andere  unter  Verdrängmig  der  einen  dieselben  Bilder 
liefern  würde.   Die  Metastasen  der  so  gebauten  Hodenteratome  bestehen, 
worauf  Riesel  hinweist,  in  fast  allen  Fällen   aus  chorionepitheliom- 
artigen Wucherungen,  nur  in  dem  Fall  Schmorls  (170a)  haben  sich 
neben  diesen  noch  weitere  Abkömmlinge  der  verschiedenen  Keimblätter 
gefimden. 

Als  chorionepitheliomartige  Bildungen  sind  auch  die  hauptsächlich 
von  französischen  Autoren  als  „Sarcome  angioplastique"  des 
Hodens   beschriebenen   Tumoren    anzusehen.      Sowohl    im    Falle    von 
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Malassez  und  Monod  (zit.  n.  149)  als  auch  in  dem  von  Carnot 
und  Marie  (zit.  n.  149)  fanden  sich  in  der  Geschwulst  vielkemige 
Protoplasmamassen  mit  starker  Verzweigung  und  Durchsetzung  von 
Vakuolen.  In  den  Metastasen  fielen  vor  allem  die  riesenzellenartigen 
Gebilde  auf.  Die  französischen  Autoren  sehen  die  vielkeniigen  Proto- 
plasmagebilde als  vasoformative  Zellen  an  (metatypische  Gefässe),  die 
sich  regellos  entwickeln  und  ihre  typische  Form  nicht  erreichen.  Nach 
Carnot  und  Marie  sollen  diese  Gebilde  Gefässe  und  rote  Blutkörper- 
chen bilden  können.  Dieser  histologische  Befund,  der  wohl  hauptsäch- 
lich zur  Aufstellung  des  Begriffes  vom  gefässbildenden  Sarkom  geführt 
hat,  ist  aber  identisch  mit  den  in  den  syncytialen  Massen  des  Chorion- 
epitheUoms  häufig  nachweisbaren  Bildern,  wo  durch  Zusammenfliessen 
der  Protoplasmamtissen  ebenfalls  rote  Blutkörperchen  in  diese  mit  ein- 
geschlossen werden  können. 

Den  chorionepitheliomähnlichen  Wucherungen  im  Hodengewebe 
und  deren  Metastasen  schliesst  Schlagen h aufer  (167)  eine  weitere 
Entartungsform  des  Chorions,  die  blasenmolenähnlichen  Wucherungen 
in  Teratoinen  und  vor  allem  in  deren  Gefässmetastasen  an.  Als  Beweis 
dient  ihm  vor  allem  der  von  ihm  von  neuem  untersuchte  Fall  von 
Breus:  Vom  oberen  Pol  des  von  Cysten  durchsetzten  Hodentumors 
waren  Geschwulstmassen  in  die  Venen  des  Plexus  spermaticus  einge- 
brochen, die  zu  blasenmolenähnlichen  Zottenwucherungen  geführt  hatten. 
Diese  erstreckten  sich  weiter  durch  die  Vena  cava  inferior  bis  zum 
rechten  Vorhof,  ragten  zum  Teil  in  den  rechten  Ventrikel  hinein  und 
setzten  sich  auch  noch  durch  das  offene  Foramen  ovale  in  den  linken 
Vorhof  fort,  hier  vom  Septum  atriorum  ausgehend  zwischen  den  Mitral- 
segeln  in  den  linken  Ventrikel  hineinragend.  Mikroskopisch  fiel  in  der 
Geschwulst  der  grosse  Reichtum  an  dünnwandigen,  strotzend  gefüllten 
Gefässen  auf.  Das  zwischenliegende  Gewebe  bestand  zum  Teil  aus 
Schleim,  zum  Teil  aus  dichterem  Bindegewebe,  dessen  Oberfläche  von 
epithelialen  Zellen  überzogen  war,  die  an  Gestalt  und  Färbung  durch 
das  Vorhandensein  von  riesenzellenartigen  syncytialen  Massen  und  auch 
helleren  polygonalen  Zellen  sehr  an  den  gewucherten  Epithelüberzug 
von  Chorionzotten  erinnerten.  Von  den  traubigen  Wucherungen  waren 
des  weiteren  Cysten  und  langgestreckte  Hohlräume  umschlossen,  die 
mit  kubischem  oder  zylindrischem  Epithel  ausgekleidet  waren. 

Schlagen h aufer  schliesst  aus  diesen  Befunden,  dass  in  den 
primären  Teratomen  die  Eihäute  oder  deren  Derivate  intravaskulär  zu 
einer  traubenmolenartigen  Entartung  gelangt  wären,  eine  Erfüllung  des 
von  Bonnet  geforderten  Postulates  von  Fruchthüllen  oder  deren  Deri- 
vaten in  den  Teratomen,  wenn  dieselben  einer  befruchteten  Polzelle 
entstammen  sollten. 
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Die  gleichen  traubenmolenähnlichen  Gebilde  wie  in  dem  Breus- 
schen  Falle  sollen  die  von  Mac  Callum  (110),  Canthak  (81)  und 
Pigg  und  Silberstein  (158)  beschriebenen  traubenartigen  Metastasen 
im  Herzen  bei  primären  Hodenteratomen  nach  Schlagenhaufers  An- 
sicht gewesen  sein. 

Nach  Riesel  (149)  bietet  nun  der  ßreussche  Fall  wohl  zweifel- 
los chorionepitheliomartige  Bilder,  während  in  den  übrigen  von 
Schlagenhaufer  zitierten  Fällen  trotz  der  makroskopisch  grossen 
Ähnhchkeit  mit  Traubenmolen  mikroskopisch  weder  von  chorionepithe- 
Uomartigen  Wucherungen,  noch  von  blasig  degenerierten  Chorionzotten 
die  Rede  sein  kann. 

Riesel  beweist,  dass  das  makroskopische  Verhalten  für  die  Iden- 
tität der  Zottengeschwülste  mit  Blasenmolen  nicht  herangezogen  werden 
kann.  Tumoren,  die  sich  innerhalb  der  Blutbahn  oder  im  Herzen  selbst 
entwickeln,  können  durch  das  Flottieren  der  Geschwulstmassen  in  dem 
weiten  Hohlraum  blasenmolenähnliches  traubiges  Aussehen  bekommen, 
ohne  dass  dabei  die  histologische  Struktur  irgend  eine  Rolle  spielt.  Auf 
Grund  dieser  Deduktionen  kommt  Riesel  zu  dem  Schluss,  dass  eine 
sichere  Beobachtung  blasenmolenähnlicher  Gebilde  in  Teratomen,  die 
auf  in  der  Teratomanlage  vorgebildeten  Chorionzotten  zurückzuführen 
seien,  bis  jetzt  nicht  vorliegt.  Die  Wucherungen  chorionepithelialen 
Charakters  gehen  aus  dem  fötalen  Ektoderm  hervor  und  sind  histologisch 
den  andern  ektodormalen  Gebilden  des  Teratoms  gleichwertig. 

Damit  würde  auch  die  von  Schlagenhaufer  angenommene  Aus- 
füllung des  Bonne tschen  Postulates  ausfallen  und  auch  diese  kompli- 
ziert gebauten  Teratome  mit  WahrscheinKchkeit  nicht  auf  befruchtete 
Polzellen,  sondern  eher  auf  verlagerte  Blastomeren  zurückzuführen  sein. 

Früher  wurde  von  Wilms  das  Vorkommen  teratomartiger  Ge- 
schwülste am  Skrotum ,  Samenstrang  u.  s.  w.  bestritten ,  eine  Ansicht, 
die  sich  auf  die  Annahme  der  Entstehung  der  Teratome  aus  unbefruch- 
teten Geschlechtszellen  stützte.  Nach  den  neueren  Ansichten  über  die 
Entstehung  der  Hodenteratome  aus  Blastomeren  ist  das  Vorkommen 
derselben  im  Skrotum  und  Samenstrang  nicht  mehr  allzu  schwierig  zu 
erklären.  So  mag  denn  der  Fall  Koslowskys  (90),  bei  dem  die  Un- 
abhängigkeit des  Tumors  vom   Hoden   ganz  besonders  »hervorgehoben 

wird,    ganz  gut  ein  reines  Skrotalteratom   sein.    Mikroskopisch  bot  es 

* 

wenig  Besonderheiten :  der  Hauptsache  nach  bestand  es  aus  Cysten,  die 
von  kubischen  und  zylindrischen  Flimmerepithel-  und  Plattenepithel- 
zellen  ausgekleidet  waren,  daneben  Knorpel,  Schleimhaut,  Talg-  und 
Schweissdrüsen ,  quergestreifte  Muskeln  und  Nerven  enthielt.  Einen 
Tumor  am  Samenstrang,  der  wahrscheinlich  auch  aus  allen  drei  Keim- 
blättern bestand,  beschreibt  Röbl  (151). 
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Von  den  Teratomen  des  Hodens,  die  den  drei  Keimblättern  ent- 
sprechen, sind  zu  trennen  die  seltenen,  aus  verlagerten  Keimen  mit 
nur  einem  Gewebstypus  bestehenden  Tumoren.  Sie  stamen  nicht  von 
einer  Blastomere  ab,  sondern  einer  späteren,  weiter  differenzierten  Zelle. 
Hierher  gehören  die  Fälle  von  reinen  Rhabdomyomen  des  Hodens  von 
Benenati  (12);  der  verlagerte  Keim  entspricht  hier  wahrscheinlich 
einer  Myomerenzelle. 

Hierher  gehören  auch  die  Nebennierenkeime,  deren  Verlagerungen 
einer  noch  späteren  embryonalen  Zeit  entsprechen.  Wiesel  (192)  konnte 
in  76,5  ^/o  der  Hoden  von  Neugeborenen  akzessorische  Nebennieren 
nachweisen ;  die  typische  Fundstelle  ist  das,  das  Vas  deferens  umgebende 
Bindegewebe  am  Schweife  des  Nebenhodens;  seltener  finden  sie  sich 
bis  zur  Höhe  des  oberen  Nebenhodenpoles ,  nur  in  zwei  Fällen  waren 
sie  mitten  in  den  Nebenhoden  eingelagert  zwischen  die  Kanälchen. 
Mikroskopisch  ist  in  den  Knötchen  die  Zona  glomerulosa  und  fasciculata 
stark,  die  Zona  reticularis  nur  wenig  ausgebildet.  Diese  nebennieren- 
ähnlichen Gebilde  fehlen  im  allgemeinen  bei  älteren  Individuen,  dagegen 
finden  sich  Zellhaufen  und  Stränge  manchmal  entsprechend  der  gewöhn- 
lichen Lage  der  Nebennierenkeime,  die  vielleicht  die  Reste  der  rück- 
gebildeten Gewebe  darstellen. 

Bei  Neugeborenen  und  Föten  kommen  nach  Meyer  (119a)  auch 
Ektodermcysten  an  Samenstrang  und  Nebenhoden  vor,  die  versprengten 
Teilen  des  fertigen  Ektoderms  und  der  hinteren  seitlichen  Lumbaigegend 
in  die  Umierenleiste  entstammen.  Hierdurch  entstehen  kombiniert  mit 
Mesenchymteilen  Ektodermcysten,  die  noch  beim  Neugeborenen  in  enger 
Beziehung  zu  Resten  und  Derivaten  des  Wolf f sehen  Körpers  stehen. 
Nach  Meyer  sind  diese  Keime  sehr  wenig  entwickelungs-  und  lebens- 
fähig, produzieren  weder  Haare  noch  Drüsen,  degenerieren  teilweise 
bereits  im  Fötalleben,  später  fast  ausnahmslos.  Die  Entstehung  von 
Dermoiden  der  Geschlechtsdrüsen  aus  diesen  Ektodermversprengungen 
hält  Meyer  für  völlig  ausgeschlossen. 

Von  diesen  Knötchen  sind  jene  zu  unterscheiden,  die  auch  im 
späteren  Alter  als  Epithelknötchen  an  Hoden  und  Nebenhoden  nachzu- 
weisen sind.  Diese  sind  rein  entzündlichen  Ursprungs  und  entstehen 
bei  Reizungen  der  Serosa  durch  Einsenkung  und  Abschnürung  des  Epi- 
thels derselben,  sind  also  keine  reinen  Epithelknötchen  (Meyer  [119]). 


7.  Über  die  stromatogenen  Neubildungen  des 
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Die  stromatogenen  Neubildungen  des  Ovariums  treten  als  Fibrome 
und  Sarkome  auf  und  sind  im  Vergleich  zu  den  parenchymatösen  Ge- 
schwülsten selten.    Das  Hauptinteresse  der  Forschung  hat  sich  in  den 
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letzten  Jahren  den  Sarkomen  und  unter  diesen  wieder  den  Endo-  and 
Peritheliomen  vorwiegend  zugewandt  und  durch  eine  ganze  Reihe  mehr 
oder  weniger  eingehender  Arbeiten  sind  unsere  Kenntnisse  gerade  über 
diese  interessanten  Formen  erweitert  und  vertieft  worden.  Es  wird  im 
folgenden  der  Schwerpunkt  gerade  auf  diese  Arbeiten  zu  legen  sein. 
Über  die  Fibrome  können  wir  uns  kurz  fassen. 


I.  Fibroma 

Die  Fibrome  sind  selten;  Pfannen  stiel  (13)  berechnet  ihre 
Häufigkeit  auf  2—3  Vo,  Stauder  auf  l,36<>/o.  Schauta  (16)  fand  unter 
198  Ovarialtumoren  nur  fünf  Fibrome. 

Die  Fibrome  treten  entweder  als  zirkumskripte  Knoten  in  der  Sub- 
stanz des  Ovariums  auf,  oder  die  gesamte  Masse  des  Ovariums  geht  in 
den  Tumor  auf.  Die  umschriebenen  Fibrome  gehen  ohne  scharfe  Grenzen 
in  das  Ovarialgewebe  über,  das  in  der  Regel  die  Zeichen  chronischer 
Oophoritis  trägt;  sie  nehmen  meist  den  lateralen  Teil  des  Eierstockes 
ein,  doch  kommen  sie  auch  im  medialen  Teil  desselben  vor;  sie  liegen 
entweder  oberflächlich,  die  freie  Oberfläche  des  Eierstockes  vorwölbend, 
oder  mehr  in  der  Nähe  des  Hilus;  der  Ovarialrest  sitzt  dann  kappenförmig 
dem  eigentlichen  Tumor  auf.  Fairbairn  (2)  unterscheidet  als  dritte 
Gruppe  die  gestielten  Fibrome.  So  sah  Pfanneustiel  (13)  ein  kinds- 
kopfgrosses  Fibrom,  das  an  dem  medialen  Pol  des  im  übrigen  normalen 
Eierstockes  hing,  Flaischleu  (4)  erwähnt  einen  ähnlichen  Fall.  —  Die 
diffusen  Fibrome  führen  zu  einer  ziemlich  gleichmässigen  Vergrösserung 
des  Ovariums,  so  dass  der  Tumor  die  ursprüngliche  Form  des  letzteren, 
in  vergrössertem  Massstabe  erkennen  lässt.  Der  Hilus  markiert  sich 
dann  durch  eine  furchen-  oder  nabeiförmige  Einziehung.  Die  Oberfläche 
ist  glatt,  knollig.  Ihre  Konsistenz  ist  hart.  Auf  dem  Durchschnitt  er- 
scheinen sie  weisslichgrau  und  zeigen  ein  faseriges  Gefüge.  Mikroskopisch 
bestehen  sie  aus  fibrillärem  Bindegewebe,  dessen  Züge  sich  unregel- 
mässig durchflechteu  und  durchkreuzen.  Die  Frage,  ob  sie  glatte  Muskel- 
zeUen  enthalten  können,  die  Leopold  (9)  noch  mit  nein  beantwortete,  ist 
heute  durch  einwandfreie  Beobachtungen  im  positiven  Sinne  entschieden. 
—  Myxomatöse  und  fettige  Degeneration,  ferner  Verkalkung,  in  seltenen 
Fällen  auch  echte  Verknöcherung  kommen  vor. 

Cystenbildungen  finden  sich  einmal  in  Form  von  dilatierten  Fol- 
likeln; oder  es  handelt  sich  um  Erweichungscysten  mit  breiigem  oft 
blutigen  Inhalt.  Erweiterungen  von  Lymph-  und  Blutgefässen  finden 
sich  gelegentlich,  ähnlich  wie  in  den  Fibromyomen  des  Uterus. 

Die  Ovarialfibrome  treten  zuweilen  doppelseitig  auf  (ca.  in  V»  der 
Fälle,  Pfannenstiel  [13]);  sie  können  in  jedem  Lebensalter  auftreten. 
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Sie  wachsen  langsam,  können  aber  schliesslich  doch  ziemliche  Grössen 
(mannskopfgross)  erreichen.  Häufig  aber  nicht  immer  geben  sie  Anlass 
zu  Ascitesbildung,  für  dessen  Entstehung  eine  befriedigende  Erklärung 
noch  nicht  gefunden  ist  (s.  u.). 

Hunner  (5)  vermisste  bei  10  Fällen  von  Fibrom  4  mal  Ascites, 
während   er  in  vier  anderen  Fällen  in  enormer  Menge  vorhanden  war. 

SchUesslich  sei  noch  an  die  aus  dem  Corpus  luteum  entstehenden 
Fibrome  erinnert,  die  nach  Klob  eine  deutliche  Hülle  besitzen  und 
walnussgrosse  Knoten  darstellen,  die  eine  periphere  gelbliche  oder  röt- 
liche Rinde  und  eine  fibröse  Zentralmasse  aufweisen.  Mehrere  solche 
Knoten  können  zu  hühnereigrossen  Tumoren  konfluieren  (Rokitanski 
[15],  Klob  [8],  Patenko). 
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IL  Sarkome. 

Die  Sarkome  (einschliesslich  der  Endotheliome)  gehören  zu  den 
selteneren  Geschwülsten  der  Ovarien.  Pfannenstiel  (34)  (1898)  berechnet 
ihre  Frequenz  aus  400  Ovariotomieen  auf  5,38 Vo.  Stellt  man  die  be- 
obachteten Sarkome  aus  einer  Reihe  von  grösseren  Sammelberichten 
über  Ovariotomieen  zusammen  (Billroth,  Schröder,  v.  Braun, 
Olshausen,  Czerny),  so  kommt  man  ungefähr  auf  4,5 ®/o. 

Das  Sarkom  kann  sich  in  jedem  Lebensalter  entwickeln.  Do  ran  (11) 
beobachtete  ein  doppelseitiges  Rundzellensarkom  bei  einem  siebenmonat- 
lichen Fötus.  Bei  Kindern,  bei  Frauen,  die  auf  der  Höhe  des  Lebens 
stehen,  und  schliesslich  bei  Greisinnen  sind  Fälle  beschrieben.  Zange- 
meister  (50)  berichtet  über  Sarkome  bei  65  und  67,  Rheinstädter 
und  Fasbender  (14)  bei  68  Jahre  alten  Frauen.  Temesvary  (45) 
berechnet  das  Alter  der  Trägerinnen  auf  durchschnittlich  32  Jahre;  am 
häufigsten  seien  die  Geschwülste  im  Alter  von  21—30  Jahren;  40 V« 
sind  jünger  als  25  Jahre,  5,7 ^/o  jünger  als  10  Jahre.  Zangemeister 
kommt  unter  Verwertung  des  Materials  der  Heidelberger  chirurgischen 
Klinik  und  der  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  zu  dem  Resultat, 
dass  Sarkome  in  jedem  Lebensalter  auftreten  können,  dass  aber  ihre 
Häufigkeit  im  20.  und  im  48.  Lebensjahr  am  grössten  sei,  und  gibt 
dem  Gedanken  Ausdruck,,  dass  vielleicht  die  progressiven  und  regressiven 
Vorgänge,  die  sich  im  Ovarium  bei  der  Entwickelung  der  Pubertät  und 
beim  Eintritt  des  Klimakterium  abspielen,  in  irgendwelchem  Zusammen- 
hange mit  der  Sarkombildung  stehen  könnten. 

Die  Sarkome  bilden  in  der  Regel  rundliche  oder  walzenförmige 
Tumoren  von  glatter,  leicht  gerunzelter  oder  höckeriger  Oberfläche,  und 
zwar  geht  meist  das  ganze  Ovarium  in  der  Geschwulst  auf,  so  dass  der 
Tumor  die  ursprüngliche  Gestalt  des  Eierstockes  in  vergrössertem  Mass- 
stabe zeigt  und  sich  die  Stelle  des  Hilus  ovarii  auch  noch  an  dem  Tumor 
durch  eine  Einziehung  deutlich  erkennen  lässt.  Die  meisten  Sarkome 
sind  gestielt,  doch  kommt  gelegentlich  auch  eine  intraligamentäre  Ent- 
wickelung zustande.  Zur  Erklärung  des  letzteren  Zustandes  nahm  man 
an,  dass  perioophoritische  Membranen  sich  der  peripherischen  Aus- 
dehnung des  Tumors  hindernd  in  den  Weg  stellen  sollen ;  doch  kommt 
die  intraligamentäre  Lage  vor,  ohne  dass  irgendwelche  perioophoritische 
Prozesse  sich  abgespielt  hätten.  Andere  nehmen  zu  einer  von  vorn- 
herein abnormen  Lage  der  Ovarien  ihre  Zuflucht.  Zangemeister  (50) 
weist  darauf  hin,  dass  bei  der  Sarkombildung  nicht  das  ganze  Ovarium 
gleichzeitig  erkrankt,  sondern  dass  die  Geschwulst  von  einem  umschrie- 
benen Bezirk  desselben  ihren  Ausgangspunkt  nimmt.  Häufig  finde  man 
neben  der  Geschwulst  noch  normales   O  variaige  webe.     Von  der  Lage 
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des  Ausgangspunktes  hänge  dann  auch  die  Wachstumsrichtung  der  Ge- 
schwulst ab. 

Wie  andere  Eierstocksgeschwülste  haben  auch  die  Sarkome  die 
Neigung  zum  doppelseitigen  Auftreten.  Zangemeister  berechnet  die 
Häufigkeit  der  Erkrankung  beider  Ovarien  aus  dem  Material  der  Heidel- 
berger Klinik,  mit  Zuhilfenahme  der  Zusammenstellung  von  Ladouce  (24) 
auf  23,4  ^/o.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  erkranken  die  Eierstöcke  einer 
nach  dem  andern,  so  dass  z.  B.  in  dem  einen  die  Geschwulst  schon 
einen  bedeutenden  Umfang  gewonnen  haben  kann,  während  das  andere 
eben  den  Beginn  der  Degeneration  zeigt.  Wenn  man  berücksichtigt, 
dass  die  meisten  pathologischen  Veränderungen  der  Ovarien  die  Neigung 
haben  doppelseitig  aufzutreten,  so  wird  man  die  in  beiden  Ovarien  auf- 
tretenden Sarkome  jedes  für  sich  als  primäre  Geschwulst  auffassen. 
St  ander  (43)  ist  dagegen  der  Ansicht,  dass  die  Erkrankung  des  zweiten 
Ovariums  bereits  als  Metastasierung  zu  beurteilen  sei.  Das  rechte  Ovarium 
scheint  etwas  häufiger  befallen  zu  werden  als  das  linke. 

Die  Grösse  schwankt  in  weiten  Grenzen.  Häufig  sind  Tumoren 
von  Kinds-  oder  Mannskopfgrösse  und  darüber;  die  gelegentlich  beob- 
achteten Geschwülste  von  kolossalen  Dimensionen  sind  wohl  stets  mit 
Cystenbildung  kombiniert.  Die  Oberfläche  ist  glatt  spiegelnd,  zeigt  dabei 
ein  mehr  oder  weniger  ausgesprochenes  höckeriges  oder  knolliges  Relief. 
Die  Sarkome  sind  im  allgemeinen  solide  Geschwülste  von  fester  oder 
weicher  Konsistenz.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigen  sie  sehr  verschieden- 
artige Beschaffenheit.  Bald  zeigen  sie  deutlich  faseriges  Gefüge,  bald 
ist  letzteres  nur  angedeutet.  Daran  schliessen  sich  in  allmählichen  Über- 
gängen markige  Geschwülste,  deren  Substanz  mit  Fischfleisch  oder  Ge- 
hirnsubstanz  verglichen  wird.  Im  selben  Tumor  können  sich  SteUen 
verschiedenster  Beschaffenheit  finden.  Ebenso  wechselt  die  Farbe;  die 
fibrösen  Partieen  sind  weiss,  grau  oder  gelblich  gefärbt,  während  die 
markigen  weisslich,  gelblich  oder  rötlich  erscheinen.  Durch  die  ver- 
schiedenartigsten  degenerativen  Prozesse,  die  herdweise  in  den  Geschwülsten 
auftreten,  kann  der  Querschnitt  in  Konsistenz  und  Farbe  verändert  werden, 
so  dass  die  Schnittfläche  häufig  eine  äusserst  bunte  Beschaffenheit  zeigt. 
Überaus  häufig  kommen  Cystenbildungen  von  verschiedenster  Provenienx 
vor.  Zum  Teil  handelt  es  sich  um  Erweichungscysten  mit  schleimigem 
oder  breiigem,  verschieden  gefärbten,  häufig  blutigen  Inhalt.  Gelegent- 
lich kommen  Cysten  vor,  die  auf  Degeneration  von  Follikeln  zurück- 
geführt werden  müssen ;  ferner  lymphaugiektatische  Hohlräume.  Gelegent- 
lich zeigt  der  Querschnitt  eine  feinporöse,  wurmstichige  Beschaffenheit, 
oder  eine  bienenwabenähnliche  Struktur  oder  die  Geschwulst  zeigt  durch 
spaltförraige  Hohlräume  einen  eigentümlichen  lamellösen  Aufbau.  Die 
letztgenannten  Zustände  sind  vor  allem  für  die  Endotheliome  charakte- 
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ristisch.  In  seltenen  Fällen  wachsen  die  lymphatischen  Hohlräume  zu 
sehr  grossen  Cysten  an,  die  dann  die  Gestalt  des  Tumors  mehr  oder 
weniger  beherrschen  und  zu  Verwechselungen  mit  Kystomen  Anlass 
geben  können. 

Gar  nicht  so  selten  finden  sich  die  Sarkome  kombiniert  mit  anderen 
Geschwülsten  der  Ovarien  und  zwar  mit  Kystoma  simplex,  multiloku- 
larem Kystom  und  Dermoid.  Entweder  tritt  das  Sarkom  in  diffuser 
Weise  in  den  Wandungen  dieser  Cysten  auf,  oder  aber  in  Form  um- 
schriebener Knoten. 

Oberflächlich  werden  die  Sarkome  in  der  Regel  durch  eine  dünnere 
oder  dickere  Bindegewebslage  kapselartig  abgeschlossen.  Dieselbe  setzt 
dem  Durchbruch  der  eigentlichen  Geschwulst  an  die  Oberfläche  einen 
ziemlich  starken  Widerstand  entgegen.  Doch  kommt  es  früher  oder 
später  zu  Verklebungen  und  Verwachsungen  der  Geschwulst  mit  den 
Nachbarorganen,  wodurch  das  Übergreifen  des  Sarkoms  auf  letztere  vor- 
bereitet wird.  Nach  Olshausen  sind  diese  Verwachsungen  auffallend 
selten;  Zangemeister  (50)  fand  sie  unter  39  Fällen  29 mal. 

Häufig  aber  keineswegs  immer  tritt  bei  Ovarialsarkomen  Ascites 
auf.  Ladouce  (24)  berechnet  die  Häufigkeit  desselben  auf  75®/o  seiner 
Fälle;  zu  ähnlichem  Resultat  kommt  Zangemeister  (50).  Die  Menge 
desselben  wechselt  und  kann  viele  Liter  betragen.  Häufig  ist  die  Flüssig- 
keit klar  serös  oder  hämorrhagisch;  gar  nicht  selten  enthält  sie  Fibrin- 
flocken. Durch  Beimengungen  des  Inhaltes  einer  geplatzten  Ovarial- 
cyste  kann  er  gelegentlich  fadenziehend  werden  (Zangemeister).  Auch 
eine  chylusartige  Beschaffenheit  wird  erwähnt.  Über  die  Entstehung 
des  Ascites  gehen  die  Meinungen  auseinander.  S  c  h  a  u  t  a  führt  ihn  auf 
Blutstauungen  im  Ligamentum  latum  zurück.  Olshausen  nimmt  eine 
mechanische,  Pfannenstiel  eine  chemische  Reizung  des  Peritoneums 
an,  die  von  der  Geschwulst  ausgeht.  Zangemeister  weist  darauf  hin, 
dass  Adhäsionen  und  Ascites  häufig  zusammentreffen,  und  vermutet  für 
beides  die  gleiche  Ursache  in  einer  chronischen  Reizung  des  Peritoneum. 
Ausserdem  können  Stauungen  eine  Rolle  spielen,  was  namentlich  dann 
anzunehmen  sein  wird,  wenn  gleichzeitig  Schenkelödeme  bestehen. 

Die  GeneraUsation  der  Eierstockssarkome  erfolgt  häufig  auf  dem 
Wege  der  Lymphbahnen.  Hierfür  legt  die  Erkrankung  der  retroperi- 
tonealen  Lymphdrüsen  Zeugnis  ab.  Einen  klassischen  Beweis  für  diese 
Ausbreitungsart  liefert  der  Fall  von  Krukenberg  (22),  wo  nicht  nur  die 
vom  Ovarium  abführenden  Lymphbahnen  sondern  fast  das  ganze  Lyraph- 
gefässystem  der  Peritonealhöhle  vollgestopft  war  mit  den  charakteristi- 
schen Elementen  der  Eierstocksgeschwulst.  Andererseits  ist  der  direkte 
Einbruch  der  Geschwulst  in  grössere  Blutgefässe  gelegentlich  beobachtet 
worden.     Am  häufigsten  treten  die  Metastasen   am   parietalen  und  vis- 
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ceraleD  Blatt  des  Peritoneums,  ferner  im  Ligamentmn  latum  und  am 
Uterus  auf.  Seltener  in  der  Leber,  Lunge,  Nieren,  im  Knochengerüst 
und  im  Unterhautgewebe,  Zangemeister  beobachtete  unter  39  Fällen 
17  mal  Metastasen.  Übrigens  ist  ebenso  wie  die  Schnelligkeit  des  Wachs- 
tums auch  die  Neigung  zur  Metastasenbildung  bei  den  yerschiedenen 
Arten  des  Eierstockssarkoms  sehr  verschieden.  Wenn  im  allgeudeinen 
die  Anschauung  besteht,  dass  die  Eierstockssarkome  im  klinischen  Sinne 
sich  gutartiger  verhalten  als  die  Carcinome,  so  hat  das  darin  seinen 
Grund ,  dass  in  den  diesbezüglichen  Zusammenstellungen  die  Fibn>- 
sarkome,  die  langsam  wachsen  und  sich  relativ  gutartig  verhalten,  der 
Zahl  nach  tiberwiegen.  Um  ein  sicheres  Urteil  zu  erhalten ,  wird  man 
in  Zukunft  die  verschiedenen  Hauptarten  der  Sarkome  gesondert  be- 
trachten müssen. 

Bei  der  Besprechung  des  anatomischen  Baues  der  Sarkome  folgen 
wir  der  üblichen  Einteilung  und  besprechen  zunächst  die  Sarkome,  dann 
die  Peri-  und  Endotheliome.  Der  Streit,  welche  Stellung  den  letzt- 
genannten Geschwülsten  im  onkologischen  System  anzuweisen  sei,  ist 
wohl  dahin  entschieden,  dass  sie  als  eine  in  sich  geschlossene  Gruppe 
den  Sarkomen  anzugliedern  seien. 

a)  Sarcoma  ovarii. 

Die  eigentiichen  Sarkome  werden  nach  den  Formelementen  als 
Spindelzellen-  und  Rundzellensarkome  unterschieden. 

Die  Spindelzellensarkome  sind  die  am  häufigsten  beobachteten 
Formen  und  treten  meist  im  vorgerückten  Lebensalter  auf.  Ihre  Kon- 
sistenz ist  mehr  oder  weniger  fest.  Die  Oberfläche  glatt,  leicht  höckerig 
oder  gelappt.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigen  sie  ein  ähnliches  Grefüge 
wie  die  Fibrome,  doch  kann  bei  den  weicheren  Formen  der  faserige 
Bau  undeutlich  sein.  Mikroskopisch  bauen  sie  sich  aus  Zügen  von 
Spindelzellen  auf,  die  in  mehr  oder  weniger  reichliches  fibröses  Gewebe 
eingelagert  sind.  Die  Züge  durchkreuzen  und  durchflechten  sich  in  un- 
regelmässiger Weise. 

Diagnostisch  kann  gelegentlich  die  Abgrenzung  der  Spindelzellen- 
sarkome von  den  zellreichen  Fibromen  und  Fibromyomen  Schwierig- 
keiten machen.  Gebhardt  weist  darauf  hin,  dass  bei  ersteren  die 
Verteilung  der  Zellen  eine  viel  unregelmässigere  sei;  Partieen,  in  denen 
die  Zellen  dichtgedrängt  hegen,  wechseln  mit  zellärmeren;  das  macht 
sich  schon  an  den  gefärbten  Schnitten  durch  Unregelmässigkeit  der 
Tinktion  geltend,  indem  dunklere  Stellen  mit  helleren  abwechseln. 
Ausserdem  weisen  auch  die  Sarkomzellen  selbst  Unregelmässigkeiten 
auf,  die  den  Elementen  der  Fibrome  und  Fibromyome  abgehen.     Zwar 


Generalisation.   Spindelzellen-  und  Rundzellensarkome.  1181 

stimmen  die  meisten  Sarkomzellen  mit  den  Bindegewebszellen  völlig 
überein,  doch  vermisst  man  in  den  bösartigen  Tumoren  niemals  Zellen, 
die  durch  ihren  grösseren,  intensiv  gefärbten  Zellkern  auffallen.  Kem- 
teilungsfiguren,  als  Ausdruck  lebhafterer  Proliferation,  sind  gleichfalls 
für  die  Diagnose  verwertbar. 

Was  die  Genese  dieser  Formen  anlangt,  so  wird  angenommen, 
dass  es  sich  um  eine  diffuse  Erkrankung  des  Ovarialstromas  handle; 
doch  treten  die  ersten  Zellwucherungen  gelegentlich  in  der  direkten 
Umgebung  der  Gefässe  auf,  oder  es  liegen  hier  die  Zellen  am  dichtesten 
gedrängt,  woraus  auf  eine  besonders  intensive  Proliferation  gerade  an 
diesen  Stellen  geschlossen  werden  kann. 

Die  Fibrosarkome  sind  die  am  häufigsten  vorkommenden  Sarkome 
des  Eierstocks;  sie  wachsen  verhältnismässig  langsam,  und  die  Neigung 
zur  Metastasenbildung  ist  gering.  Doch  kommen  gelegentlich  schneller 
verlaufende  und  früh  zur  Metastasenbildung  führende  Spindelzellen- 
sarkome vor  (cf.  Stauder  (43),  Fall  6).  Die  meisten  Dauerresultate  nach 
operativen  Eingriffen  sind  gerade  bei  dieser  Form  beobachtet  worden. 
Sich  selbst  überlassen,  kommt  es  aber  auch  bei  den  Spindelzellensarkomen 
schliesslich  zur  Generalisation  (cf.  Leopold  (55),  Fall  7).  —  Bluhm  (7)  be- 
schreibt ein  nekrotisierendes  Spindelzellensarkom,  das  vom  Unken  nicht 
descendierten  Ovarium  ausgegangen  war,  und  das  nach  seiner  Lage 
für  einen  Nierentumor  gehalten  worden  war. 

Die  Rundzellensarkome  sind  seltener  als  die  Spindelzellen- 
sarkome, sie  treten  mit  Vorliebe  bei  jüngeren  Individuen  auf,  wachsen 
rascher,  und  es  kommt  bei  ihnen  schneller  zum  Übergreifen  auf  die 
Nachbarorgane  und  zur  Metastasenbildung.  Sie  sind  weicher  als  die 
Spindelzellensarkome  und  zeigen  auf  dem  Durchschnitt  eine  weisslich- 
graue  oder  graurötliche  Farbe  und  markige  Beschaffenheit.  Mikroskopisch 
bestehen  sie  aus  grösseren  oder  kleineren,  dicht  gedrängt  liegenden, 
runden  oder  ovulären  Zellen,  die  in  ein  äusserst  feines,  bindegewebiges 
Retikulum  eingelagert,  sind.  Die  grossen,  sich  intensiv  färbenden  Kerne 
sind  meist  nur  von  einem  schmalen  Protoplasmahof  umgeben.  Unregel- 
mässigkeiten in  der  Form  und  Grösse  der  Zellen  und  der  Zellkerne 
kommen  auch  hier  vor,  treten  aber  nicht  so  deuthch  in  die  Erscheinung 
wie  meist  bei  den  Fibrosarkomen.  Zartere  oder  gröbere  Bindegewebs- 
züge  schieben  sich  mehr  oder  weniger  reichlich  zwischen  die  Geschwulst- 
zellen ein  und  grenzen  grössere  und  kleinere  Territorien  derselben  von- 
einander ab.  Auch  das  Rundzellensarkom  tritt  als  diffuse  Erkrankung 
des  Ovarialstroma  auf,  doch  lassen  sich  gelegentlich  wie  bei  der  Spindel- 
zellenform engere  Beziehuugen  der  wuchernden  Zellen  zu  den  Gefäss- 
wandungen  erkennen.  Die  Blutgefässe  sind  dann  hier  wie  bei  den 
Spindelzellensarkomen  direkt  vom   Geschwulstgewebe  umschlossen,    so 
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dass  der  Tumor  nur  durch  die  zarte  Endothellage  von  letzterem  ge- 
trennt ist. 

Mischformen  von  Rund-  und  Spindelzellensarkomen  kommen  vor. 

Das  eigentliche  Ovarialgewebe,  Follikel  und  Corpora  lutea  gehen 
in  der  Regel  frühzeitig  zugrunde;  sie  werden  von  den  Sarkomzellen 
durchwuchert  und  von  ihnen  erdrückt.  GelegentücJi  bleiben  aber  Reste 
der  Follikel  u.  s.  w.  erhalten  und  erstere  können  dann  eine  cystiscbe 
Degeneration  erfahren.  Solche  Cysten  wurden  gelegentiich  in  der  Nähe 
der  Geschwulstoberfläche  oder  auch  in  der  Gegend  des  Hilus  gefunden. 

Eine  eigentümliche  Abart  des  Sarkoms  beschreibt  F.  Krukenberg 
(22)  als  Fibrosarcoma  ovarii  mucocellulare  carcinomatodes.  Das  Grund- 
gewebe des  Eierstockes  bietet  das  Bild  des  Fibrosarkoms,  dessen  Faser- 
züge stellenweise  in  geschlossener  Masse  auftreten,  während  sie  an 
anderen  Stellen  zu  einem  gröberen  oder  feineren  Balkenwerk  aufgelöst 
sind.  Stellenweise  trägt  das  Stroma  den  Charakter  des  Schleimgewebes. 
—  In  die  Spalträume  zwischen  den  Faserzügen  sind  grosse,  epithel- 
zellenähnliche  Elemente  eingelagert;  rundliche  oder  ovale  Zellen  mit 
grossem  Protoplasmaleib  und  grossem  kugeUgem  oder  eiförmigem  Kern. 
Sie  liegen  entweder  vereinzelt  in  den  Maschen  des  Stromas  oder  bilden 
Reihen  oder  Nester.  Gelegentlich  sind  solche  Zellhaufen  auch  in  er- 
weiterte Lymphräume  eingelagert,  deren  Endothel  unverändert  ist.  Ver- 
schiedentlich erhält  man  den  Eindruck,  als  gingen  diese  epitheloiden 
Zellen  aus  den  Elementen  des  Stromas  hervor.  Diese  Zellen  erfahren 
nun  weitere  Veränderungen;  sie  blähen  sich  auf,  in  ihrem  Innern  tritt 
eine  helle,  homogene  oder  fädige  Masse  auf,  durch  die  Kern  und  Proto- 
plasma an  die  Zellwand  gedrängt  wird  (Siegelringforra  der  Zelle).  Ver- 
mutlich handelt  es  sich  um  schleimige  Degeneration  der  Zellen,  die  mit 
dem  Zerfall  derselben  endet.  —  Wenn  auch  Krukenberg  der  Ansicht 
ist,  dass  die  epitheloiden  Zellen,  die  das  Spezifische  dieser  Geschwulst- 
form  darstellen,  sich  von  den  Bindegewebszellen  des  Stroma  ableiten 
lassen,  so  drückt  er  sich  doch  vorsichtig  über  diesen  Punkt  aus.  Wenn 
er  auch  die  Herkunft  von  epithelialen  Zellen  des  Ovariums  ziemlich 
bestimmt  ausschhesst,  so  wäre  immer  noch  an  eine  Ableitung  von  den 
Endothelzellen  der  Gefässe  zu  denken.  Eigentümlich  ist  diesen  Ge- 
schwülsten die  Neigung  sich  in  den  Lymphgefässen  fortzuentwickeln. 
In  einem  der  beschriebenen  Fälle  waren  die  Lymphgefässe  fast  des 
ganzen  Körpers  mit  den  typischen,  blasig  gequollenen  Geschwulstzellen 
vollgestopft. 

Krukenberg  stellt  fünf  Fälle  zusammen,  die  im  wesentHchen 
in  ihrem  Baue  übereinstimmen.  Das  Alter  der  Trägerinnen  schwankt 
zwischen  25  und  54  Jahren.  In  allen  Fällen  waren  beide  Ovarien  er- 
krankt.    In  der  Regel   war  Ascites  dabei  vorhanden;   in  einem  Falle, 
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in  dem  das  ganze  Lymphgefässsystem  mit  Tumorzellen  überschwemmt 
war,  fand  sich  chylöser  Ascites,  dessen  Zustandekommen  Krukenberg 
durch  den  fettigen  Zerfall  von  Geschwulstelementen  erklärt.  —  Ahnliche 
Fälle  sind  noch  von  Rosin  ski  (38)  und  von  Stau  der  (43)  beschrieben 
worden.  Es  scheinen  demnach  diese  Geschwülste  eine  gut  charakterisierte 
Untergruppe  der  Sarkome  darzustellen.  In  den  Einzelheiten  des  Baues, 
ferner  in  der  Neigung  zum  doppelseitigen  Auftreten,  sowie  in  der  überaus 
grossen  Tendenz  in  die  Lymphbahnen  einzubrechen  und  in  ihnen  fort- 
zuwuchem,  stimmen  die  von  den  verschiedenen  Untersuchern  beschrie- 
benen Tumoren  überein.  Aus  den  Schilderungen  Stand ers  ergibt  sich, 
dass  die  epitheloiden  Zellen,  die  sich  weiterhin  zu  grossen,  blasigen 
Elementen  aufblähen,  in  der  Tat  von  den  Bindegewebselementen  des 
Stroma  abzuleiten  sind.  Trotzdem  zieht  S t a u d e r ,  ebenso  wie  Kruken- 
berg die  Möglichkeit  in  Betracht,  dass  Beziehungen  dieser  Zellen  zu 
den  Lymphendothelien  bestehen  könnten. 

b)  Peritlielioma  ovarii. 

Als  Perithel  bezeichnete  Ehe rth  (53)  die  endotheliale  Auskleidung 
der  Lymphscheiden  der  Gefässe.  Streng  genommen  wäre  also  unter 
Peritheliom  eine  Geschwulst  zu  verstehen,  die  vom  Endothel  dieser 
Lymphräume  ihren  Ausgang  nimmt.  Mit  anderen  Worten  ein  Peritheliom 
ist  ein  Endothelioma  lymphaticum  perrvasculare.  In  der  Tat  wird  von 
manchen  Autoren  (Hertz  (20),  v.  Rosthorn  (39),  Burckhardt  (9), 
Apelt(5))  diese  Auffassung  vertreten.  Zu  gunsten  derselben  liesse  sich 
geltend  machen,  dass  die  Peritheliome  in  Bau  und  Wachstum  manche 
Übereinstimmung  mit  den  echten  Endotheliomen  der  Lymphgefässe 
erkennen  lassen,  und  dass  sich  gar  nicht  so  selten  mit  den  Wucherungen 
des  Perithels  solche  am  Endothel  der  übrigen  Lymphbahnen  kombinieren. 
Auf  der  anderen  Seite  wird  aber  in  Zweifel  gezogen,  dass  wenigstens 
für  die  Peritheliome  des  Ovarium  der  positive  Nachweis  erbracht  sei, 
dass  die  Geschwulst  tatsächlich  von  dem  Endothel  der  Lymphscheiden 
ihren  Ausgang  nimmt.  Zunächst  ist  es  bisher  nicht  geglückt,  perivas- 
kuläre Lymphscheiden  oder  -gefässe  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe 
des  Ovariums  nachzuweisen.  Doch  könnte  man  vielleicht  aus  der  sicher 
gestellten  Existenz  derselben  an  den  Hodengefässen  auf  ein  ähnliches 
Verhalten  derselben  im  Ovarium  schliessen,  wie  es  Apelt  (5)  tut.  Aber 
selbst  wenn  man  das  zugibt,  so  sind  die  Bilder  von  Anfangsstadien 
perivaskulärer  Zeilproliferation  niemals  derart,  dass  sie  mit  absoluter 
Sicherheit  als  Endothelwucherungen  gedeutet  werden  müssen,  während 
es  an  den  Lymphgefässen  des  Stroma  doch  häufig  gelingt,  ein  wands- 
freie Bilder  zu  beobachten. 
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Der  scharfe  Begriff  Perithel  verwischt  sich  uun  in  der  Literatnr 
vielfach,  die  Bezeichnung  wird  verallgemeinert  und  auf  die  binde- 
gewebige Gefässscheide,  die  Adventitia,  angewandt.  Geschwülste,  welche 
von  dieser  aus  entstehen,  werden  demgemäss  gleichfalls  als  Peritheliome 
bezeichnet.  Unter  Zugrundelegung  dieser  Auffassung  würde  das  Peri- 
theliom als  Sarcoma  perivasculare  den  echten  Sarkomen  anzuschhessen 
sein.  Man  hat  gelegentlich  Geschwülste  vom  Charakter  der  Peritheliome 
ihren  Ausgangspunkt  von  der  direkten  Umgebung  der  Blutkapillaren 
nehmen  sehen.  Diese  Tatsache  spricht  zwar  nicht  dagegen,  dass  das 
Perithel  (im  Sinne  Eberths)  in  der  Umgebung  präkapillarer  Gefässe 
den  Ausgangspunkt  für  Geschwülste  abgeben  kann;  da  aber  den  Kapil- 
laren jedenfalls  die  Lymphscheide  und  damit  auch  ein  Perithel  im 
strengeren  Sinne  fehlt,  so  beweist  sie  für  das  perivaskuläre  Bindegewebe 
die  Fähigkeit,  in  bestimmter  Weise  geschwulstbildend  zu  proliferieren. 
Ich  schliesse  mich  den  Autoren  an,  die  das  perivaskuläre  Bindegewebe 
als  die  Matrix  für  die  Peritheliome  ansehen;  damit  soll  keineswegs  die 
Möglichkeit  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  gelegentlich  auch  von 
dem  Endothel  perivaskulärer  Lymphräume  Geschwulstbildungen  aus- 
gehen können.  Doch  ist  meines  Erachtens  in  der  Literatur  kein  Fall 
beschrieben,  der  in  überzeugender  Weise  eine  derartige  Entstehung  der 
Peritheliome  des  Eierstockes  illustrieren  könnte.  Die  Beweisführung  der 
Autoren  ist  vielmehr  meistens  eine  indirekte.  Da  die  Endo-  imd  Peri- 
theUome  in  ihrem  Bau  manche  Ähnlichkeiten  haben,  uud  da  sich  ge- 
legentlich beide  Geschwulstformen  kombinieren  können,  so  wird  für 
beide  auch  die  gleiche  Matrix,  nämlich  das  Endothel  von  Lymphräumen, 
angenommen. 

Eine  zusammenfassende  Darstellung  vom  Bau  und  klinischen  Ver- 
halten der  Peritheliome  verdanken  wir  R.  Kruke nberg  (23),  der  12  Fälle, 
von  denen  sechs  freilich  nicht  ganz  sicher  sind,  aus  der  Literatur  zu- 
sammenstellt und  einen  weiteren  selbst  beobachteten  hinzufügt.  Neuer- 
dings hat  Apelt  (5),  die  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  gesichtet 
und  bringt  im  ganzen  16  Fälle  zusammen.  Als  Hauptcharakteristikum 
der  Peritheliome  hebt  Krukenberg  hervor:  „Blutgefässe  mit  intaktem 
Endothel  umgeben  von  neoplastischem  Zellmaterial  in  sonst  ge- 
schwulstfreiem Gewebe".  Gebhardt(18)  gibt  folgende  Definition: 
„Das  Perithehoma  ovarii  ist  eine  Sarkomform,  welche  dadurch  ausge- 
zeichnet ist,  dass  die  eigentlichen  Geschwulstzellen  ihren  Ausgang  nicht 
von  dem  gesamten  Ovarialstroma,  sondern  nur  von  dem  in  unmittel- 
barer Umgebung  der  Blutgefässe  liegenden  adventitiellen 
Bindegewebe  nehmen." 

Die  Wucherung  der  Zellen  nimmt  ihren  Ausgang  von  den  Zellen 
der  Adventitia  mittelgrosser  Gefässe,   oder   von  dem  Bindegewebe,  das 
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die  Blutkapillaren  umscheidet.  Nicht  alle  Gefässe  erkranken  und  ge- 
legentlich sieht  man  als  ersten  Beginn  der  Neubildung  knospenartige 
Wucherungen  nur  auf  einen  Teil  der  Peripherie  eines  Gefässes  beschränkt. 
Das  Gefäss  wird  von  einem  Mantel  von  neoplastischen  Zellen  umgeben, 
die  runde  oder  spindelige,  meist  epithelähnliche  Gestalt  besitzen  und 
sich  radiär  oder  zirkulär  zum  Lumen  desselben  stellen.  Das  Endothel 
und  an  den  grösseren  Gefässen  auch  die  Media  bleiben  unverändert, 
oder  erfahren  eine  Quellung;  die  Media  kann  hyalin  entarten.  Der 
Mantel  von  neoplastischen  Zellen  kann  zunächst  aus  einer  einfachen 
ZelUage  bestehen,  so  dass  das  Gefäss  auf  dem  Querschnitt  kranzartig 
von  den  epitheloiden  Elementen  umgeben  ist  Letztere  schliessen  ent- 
weder direkt  an  das  intakte  Endothel  an  oder  sind  durch  die  Media 
von  ihr  getrennt.  Bald  kommt  es  zu  einer  Mehrfachschichtung  in  dem 
Zellmantel,  derselbe  wird  dicker;  die  Zellen  ordnen  sich  dabei  radiär 
zu  dem  Gefäss  oder  liegen  unregelmässig  nebeneinander.  An  seiner 
Peripherie  setzt  sich  der  Zellmantel  häufig  in  viele  Balken  oder  Reihen 
von  Geschwulstzellen  fort,  die  im  allgemeinen  radiär  zum  Gefäss  ge- 
stellt, im  speziellen  in  unregelmässigen  Biegungen  verlaufen,  sich  ver- 
dicken oder  verdünnen,  sich  teilen  und  mit  benachbarten  in  Verbindung 
setzen.  Es  entsteht  so  ein  zierliches,  netzförmiges  Balkenwerk,  das  hin- 
sichtlich seiner  Form  von  A mann  (2)  mit  den  von  der  Gefässadventitia 
ausstrahlenden  Pulpasträngen  der  Milz,  von  Gebhard(18)  mit  der  An- 
ordnung der  Leberzellen  um  das  intraacinöse  Gefäss  verglichen  wird. 
Dieses  Balkenwerk  ist  dem  Bindegewebe  eingelagert,  man  erhält  den 
Eindruck,  als  seien  die  Geschwulstzellen  von  dem  das  Gefäss  umschei- 
denden Mantel  her  zwischen  den  Faserzügen  des  Bindegewebes  fort- 
gewuchert. Man  kann  sich  leicht  vorstellen,  wie  von  diesen  Anfangs- 
Stadien  aus  unter  Vermehrung  der  Zellen  und  unter  Verdrängung  des 
Bindegewebes  schliesslich  umfängliche,  gleichmässig  aus  Geschwulstzellen 
bestehende  Territorien  entstehen,  die  an  ihrer  Peripherie  ganz  unregel- 
mässig begrenzt  sind  und  die  die  Gefässe  oder  auch  Reste  von  Binde- 
gewebe einschliessen. 

In  anderen  Fällen  ist  der  Zellmantel  an  seiner  Peripherie  scharf 
gegen  das  Bindegewebe  abgegrenzt  und  es  erstrecken  sich  von  ihr  nur 
vereinzelte  Züge  oder  Reihen  von  Geschwulstzellen  oder  dickere  zapfen- 
artige Ausläufer  in  das  Stroma  hinein. 

Etwas  anders  geartet  ist  das  Bild  in  der  von  Krukenberg  (23) 
beschriebenen  Geschwulst.  Kapillaren  und  Präkapillaren  sind  vermehrt 
und  verlaufen  in  starken  Schlängelungen.  Streckenweise  wuchert  das 
perivaskuläre  Bindegewebe  und  formiert  grosse  Anhäufungen  von  epi- 
theloiden Zellen,  die  die  Gefässe  —  wie  es  scheint  streckenweise  — 
urascheiden.     Diese  Anhäufungen   sind  an  ihrer  Peripherie  durch  ganz 
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unregelmässig  buchtig  verlaufende  Linien,  scharf  gegen  das  Bindegewebe 
abgegrenzt.  Die  Geschwulst  erhält  hierdurch  eine  ausgesprochene  alveo- 
läre Struktur.  Recht  komplizierte  und  schwer  zu  entwirrende  Struktnr- 
bilder  entstehen,  wenn  mehrere  solcher  perivaskulären  Wucherungen 
dicht  aneinander  lagern. 

In  dem  von  Schwertassek  (42)  beschriebenen  Falle  sind  die  Ge- 
fasse  mit  einem  ziemlich  dicken  gleichmässigen  Mantel  von  Kundzellen 
umgeben,  der  direkt  an  die  deutUche  Intima  des  bluthaltigen  Lmnens 
anschliesst  und  an  der  Peripherie  unscharf  begrenzt  erscheint.  Ausläufer 
und  Fortsetzungen  der  Zellmäntel  fehlen  auch  hier  völlig.  Das  Bild 
der  in  allen  Richtungen  durchschnittenen  dicken  Schläuche  erinnert  bei 
flüchtiger  Betrachtung  an  ein  Adenom.  Im  übrigen  zeigt  dieser  Tumor 
einen  äusserst  komplizierten  Bau,  dessen  Einzelheiten  nach  der  Be- 
schreibung nicht  mit  dem  eben  erwähnten  Anfangsstadium  in  konti- 
nuierlichen Verband  zu  bringen  sind. 

Neu  mann  (33)  fand  auffallend  grosse,  langgestreckte  Zellen  mit 
ovalem  Kern,  die  radiär  zum  Lumen  der  Gefässe  gestellt  sind,  die  der 
hyalin  degenerierten  Media  direkt  aufsitzen,  und  das  Gefäss  in  mächtigen 
Lagen  umscheiden.  Peripherwärts  werden  die  Zellen  kleiner,  rundlich 
und  unbestimmter  in  ihrer  Form,  nehmen  eine  unregelmässige  diffuse 
Verbreitung  an  und  vermitteln  die  Verbindung  mit  benachbarten  ähn- 
lichen Komplexen. 

Aus  alledem  geht  schon  zur  Genüge  hervor,  dass  die  ersten  An- 
fänge der  Geschwulstbildung,  an  denen  noch  deutlich  der  Ausgang  vom 
perivaskulären  Gewebe  erkennbar  ist,  einen  sehr  verschiedenen  Charakter 
aufweisen  können.  Die  weitere  Ausgestaltung  der  Geschwülste  kann 
verschieden  verlaufen,  und  es  ergeben  sich  sehr  wechselnde  Bilder.  In 
allen  Peritheliomen  finden  sich  Partieen  mit  diffusem  Sarkomcharakter. 
Sie  entstehen  durch  fortgesetzte  Vermehrung  der  Geschwulstelemente 
unter  völliger  Verdrängung  des  Stromas;  oder  aber  die  ersteren  durch- 
wuchern das  Bindegewebe.  In  dem  einen  Falle  bleiben  hier  und  da 
feinere  oder  gröbere  Züge  von  Bindegewebe  erhalten,  durch  die  der  alveo- 
läre Bau  noch  angedeutet  wird,  und  gegen  welches  die  Geschwulstzellen 
oft  scharf  abgegrenzt  sein  können;  im  anderen  Falle  sind  die  Geschwulst- 
zellen in  ein  feines  von  Resten  des  Bindegewebes  gebildetes  Retikulum 
eingelagert.  —  In  anderen  Fällen  oder  an  anderen  Stellen  der  gleichen 
Geschwulst  wuchern  die  Zellmassen  unabhängig  von  den  Gefässen  in 
Form  von  soliden  Zapfen  und  Strängen  im  Bindegewebe  weiter;  oder 
es  erfolgt  der  Einbruch  in  die  Lymphbahn  und  die  Ausbreitung  der 
Geschwulst  folgt  im  wesentlichen  dieser,  wobei  Bilder  entstehen  können« 
die  mit  den  echten  Endotheliomen  grosse  Ähnlichkeit  haben.  Aus  diesem 
Zustande  können  dann  wieder  umfänglichere  strangartige   und  schliess- 
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lieh  alveoläre   Bildungen  entstehen,  in  denen   dann   die  ursprüngliche 
Beziehung  zur  Gefässwandung  nicht  mehr  nachweislich  ist.  —  Was  die 
Form  der  Zellen  anlangt,   so  ist  dieselbe  bald  spindelförmig,   bald  oval 
oder  kugelig.     Die  Zellgrenzen  sind  bald  scharf,  in  anderen  Fällen  un- 
deutlich  oder  nicht  zu  erkennen.     Im   ersteren  Falle  beeinflussen  die 
Zellen  gegenseitig  ihre  Form,  sind  polygonal  im  Innern,  oft  schön  zylin- 
drisch an  der  äusseren  Umgrenzung  der  Alveolen.     Die  Zellkerne  sind 
chromatinreich,  in  ihrer  Grösse  und  Form  wechselnd.     Schleimige  De- 
generation und  Aufblähung  des  Zellleibes,  ferner  fettige  Degeneration 
und  einfache  Nekrosen  finden  sich  häufig  und  können  zum  Zerfall  von 
Zellen  und  damit  zur  Hohlraum-  und  Spaltbildung  innerhalb  der  Zell- 
territorien führen.     Hämorrhagien  im  Gewebe  sind  häufig.     Die  Dünne 
der  Gefässwandungen  begünstigt  die  spontane  Ruptur ;  ausserdem  durch- 
bricht aber  auch  die  Geschwulst  die  Gefässwände  und  es  entstehen  un- 
regelmässige Hohlräume,   die  direkt  von  den  neoplastischen  Zellen  um- 
grenzt und  mit   Blut  erfüllt  sind;    oder  es    kommt   zur   ausgedehnten 
Zertrümmerung  des  Gewebes  durch  das  Blut  und  zur  Bildung  grösserer 
mit  Blut  gefüllter  Lakunen. 

Das  Stroma,  in  das  die  Geschwulstzellen  eingelagert  sind,  besteht 
aus  Bindegewebe  von  verschiedenem  Verhalten.  Meist  ist  es  fibrillär, 
mehr  oder  weniger  zellreich;  häufig  findet  es  sich  in  grösserer  oder  ge- 
ringerer Ausdehnung  hyalin  entartet  Gelegentlich  trägt  es  den  Charakter 
von  Schleimgewebe.  Mehrfach  wird  der  Gefässreichtum  desselben  her- 
vorgehoben. Streckenweise  können  die  mächtig  erweiterten  Gefässe  dicht 
aneinandergedrängt  liegen,  so  dass  man  von  kavernöser  oder  angiomatöser 
Beschaffenheit  sprechen  kann  (Fälle  von  Amann  (2)  und  Kruken- 
berg (23)).  An  der  Oberfläche  bildet  faseriges,  meist  zellarmes  Binde- 
gewebe einen  kapselartigen  Abschluss. 

KompUziert  können  die  Bilder  des  Perithelioms  noch  dadurch 
werden,  dass  die  Proliferationsvorgänge  nicht  auf  das  perivaskuläre 
Bindegewebe  beschränkt  bleiben,  sondern  sich  auch  noch  an  anderen 
Stellen  geltend  machen.  So  kann  das  Stromagewebe  in  starke  zellige 
Prohferation  geraten  und  selbst  Sarkom-Charakter  annehmen;  in  dem 
von  Schwertassek  (42)  beschriebenen  Fall  verhielt  sich  das  zw^ischen 
den  Alveolen  verbreitete  Gewebe  stellenweise  wie  ein  grosszelliges  Spindel- 
zellensarkom. Ferner  können  aber  auch  die  Endothelien  der  Gefässe 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Dass  es  unter  Umständen  schwer 
oder  unmöglich  sein  kann,  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  neoplastische 
Zellen,  die  in  Lymphspalten  oder  -gefässen  liegen,  autochthon  entstanden 
oder  von  anderswoher  in  die  präformierten  Räume  eingewuchert  sind, 
liegt  auf  der  Hand.  Gelegentlich  gleichen  aber  die  in  Peritheliomen 
gefundenen  Bilder  so  absolut  den  Anfangsstadien   der  Endotheliombil- 
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dung,  dass  man  füglich  an  der  aktiven  Beteiligung  der  Endothelien 
auch  beiden  erstgenannten  Geschwülsten  nicht  zweifeln  kann  (cf.  Kru- 
kenberg). In  schöner  Weise  wird  diese  Kombination  von  Proliferationen 
des  perivaskulären  Gewebes  mit  solchen  der  Endothelzellen  in  Lymph- 
bahneu  von  Apelt  (5)  beschrieben  in  einer  Geschwulst,  die  er  als 
Endothelioma  lymphaticum  perivasculare  bezeichnet. 

Die  Peritheliome  bilden  Geschwülste  von  glatter,  knolliger  Ober- 
fläche. Ihre  Grösse  schwankt  von  der  einer  Faust  bis  zu  kolossalen 
Dimensionen  (93  ff,  Burckhard  (9)).  Ihre  Konsistenz  wechselt.  Auf  dem 
Durchschnitt  erscheinen  sie  je  nach  dem  Überwiegen  der  bindegewebigen 
oder  zelligen  Bestandteile  mehr  fibrös  oder  markig.  Kleinere  Cysten- 
bilduugen  sind  häufig;  bei  Häufung  derselben  entsteht  eine  bienenwaben- 
ähnliche Struktur.  Daneben  kommen  dann  auch  grössere  durch  Kon- 
fluenz  entstandene  Cysten  vor,  die  erheblichen  Umfang  erreichen  können. 
Meist  ist  der  Durchschnitt  nicht  gleichartig,  sondern  zeigt  an  verschie- 
denen Stellen  verschiedene  Beschaffenheit.  Hierdurch,  sowie  durch  die 
verschiedeneu  Degenerationsvorgänge,  durch  Hämorrhagieen  oder  grössere 
Bluträume  erhält  die  Schnittfläche  oft  ein  sehr  buntes  Aussehen. 

Verhältnismässig  selten  wurden  beide  Ovarien  erkrankt  gefunden 
(unter  13  Fällen  nur  einmal).  Einmal  ging  sie  von  einem  überzähligen 
Ovarium  aus  (Neumann  (33)).  In  der  Regel  sind  sie  gut  gestielt,  doch 
wurde  gelegentUch,  wenigstens  partielle  intraligamentäre  Entwickelung 
beobachtet. 

Ausgedehntere  Verwachsungen  mit  den  benachbarten  Organen 
werden  mehrmals  erwähnt,  doch  hatte  nur  in  2  Fällen  von  13  die  Ge- 
schwulst die  oberflächliche  Kapsel  durchbrochen;  in  3  Fällen  wurden 
Metastasen  beobachtet,  und  zwar  unter  der  Serosa  des  Magens  (Amann  (2)) 
und  im  Douglas  (Cullen  (10)).  In  dem  von  Krukenberg  (23)  be- 
schriebenen Falle  entwickelte  sich  27»  Jahre  nach  der  Operation  ein 
Rezidiv  in  der  hinteren  Cervixwand,  an  welchem  eine  ausgeprägte  binde- 
gewebige Abkapselung  auffiel.  Zweimal  kombinierte  sich  das  Peritheliom 
mit  einem  Dermoidkystom  (Schwertassek  (42),  Neumann  (33)). 

Eine  eigentümliche  Stellung  unter  den  Peritheüomen  nimmt  der  von 
Voigt  (48)  beschriebene  Tumor  ein.  Die  mannskopfgrosse  Geschwulst 
fand  sich  bei  einer  im  9.  Monat  schwangeren  Frau.  An  der  Geschwulst 
bestand  oberflächlich  eine  5 — 7  mm  dicke  Hülle,  die  sich  mit  schmalen 
Zügen  in  die  eigentliche  Geschwulst  fortsetzt,  und  in  ihrem  Bau  der 
Rindenschicht  des  Ovariums  mit  Follikeln  u.  s.  w.  entspricht.  An  der 
Geschwulst  selbst  lässt  sich  eine  periphere,  blutdurchtränkte  Schicht, 
die  einen  zentralen,  grossen,  gelblich-grauen  Kern  in  einer  Dicke  von 
3 — 5  cm  einschliesst,  unterscheiden.  Dieselbe  baut  sich  auf  aus  grösseren, 
unregelmässigen  Haufen,  Zügen  und  Strängen  sehr  grosser,  grosskemiger 
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Zellen,  die  den  Luteiuzellen  des  Corpus  luteum  ähneln.  In  ziemlicher 
Ausdehnung  haben  frische  und  alte  Blutungen  das  Gewebe  zertrümmert. 
Mehr  nach  dem  Zentrum  zu  zeigt  sich  eine  ähnliche  Struktur,  nur  zeigen 
die  Zellen  die  Zeichen  der  Degeneration,  und  werden  die  Zellhaufen 
und  Stränge  voneinander  geschieden  durch  bluterfüllte  verschieden  ge- 
staltete Hohlräume,  die  als  erweiterte  Kapillaren  gedeutet  werden. 
Letztere  besitzen  ein  deutliches  Endothel,  an  das  sich  die  grossen  Ge- 
schwulstzellen direkt  anschliessen.  Aus  letzterer  Tatsache  wird  auf  den 
Peritheliomcharakter  geschlossen.  —  Der  grosse  Kern  der  Geschwulst 
besteht  aus  Detritus,  der  irgendwelche  Struktur  nicht  erkennen  lässt. 
Aus  der  ÄhnUchkeit  der  Tumorzellen  mit  Luteiuzellen,  femer  aus  der 
vom  Zentrum  nach  der  Peripherie  fortschreitenden,  durch  Hämorrhagien 
eingeleiteten  Nekrose  der  Geschwulst  —  ein  Vorgang,  der  an  die  im 
Corpus  luteum  sich  abspielenden  Prozesse  erinnert  — ,  schliesst  der  Ver- 
fasser, dass  der  Tumor  aus  einem  Corpus  luteum  hervorgegangen   sei. 


c)  Endothelioma  ovarii. 

Die  Endotheliome  sind  Geschwülste,  die  ihren  Ausgang  nachweis- 
lich vom  Gefässendothel  nehmen.  Nach  Pfannenstiel  (34)  und  Geb- 
hard  (18)  werden  sie  nicht  selten  im  Ovarium  angetroffen.  Sie  ent- 
stehen entweder  vom  Endothel  der  Lymphwege  oder  von  dem  der 
Blutgefässe  aus,  und  man  unterscheidet  demnach  ein  Endothelioma 
lymphaticum  und  ein  Endothelioma  intravasculare. 

Elndothelioma  iTinphaticiun. 

In  der  Literatur  sind  einige  20  Fälle  dieser  Geschwulstform  be- 
schrieben. Im  allgemeinen  bilden  die  Endotheliome  solide  Tumoren, 
die  in  ihrer  Form  die  Grundform  des  Ovariums  beibehalten.  Sie  sind 
meist  gut  gestielt.  Die  Oberfläche  ist  glatt,  von  höckerigem  Relief. 
Eine  dickere  oder  dünnere,  gelegentlich  sehr  dünne  Kapsel,  die  aber 
als  solche  nicht  isoliert  werden  kann,  schUesst  den  Tumor  oberflächhch 
ab.  Sie  können  einseitig  auftreten;  nicht  selten  werden  aber  beide 
Ovarien,  meist  nacheinander  befallen.  Ihre  Grösse  kann  eine  sehr  be- 
trächtliche werden.  Die  Konsistenz  ist  bald  fest,  bald  teigig  weich. 
Auf  dem  Durchschnitt  erscheinen  sie  meist  homogen  mit  Andeutungen 
eines  faserigen  Gefüges;  oder  letzteres  ist  stärker  ausgesprochen;  in 
anderen  Fällen  sind  sie  markig,  hirnsubstanzähnlich.  Nicht  selten  zeigen 
sie  eine  kleincystische  Beschaffenheit,  schwamm-  oder  bienenwaben- 
ähnlich; oder  sie  besitzen  einen  eigentümlichen  lamellösen  Bau.  Selten 
kommen  grössere  Cysten  in  ihnen  vor.    Häufig  zeigt  die  Schnittfläche 
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an  verschiedene  Stellen    eine  verschiedene  Beschaffenheit   in   maiiiiig> 
fächern  Wechsel. 

Die  Endotheliome  können  sich  mit  anderen  Geschwülsten  des 
Ovariums  kombinieren,  so  mit  Kystadenom  und  Dermoidkystom.  Die 
Endotheliombildung  betrifft  dann  entweder  in  diffuser  Weise  die  Cysten- 
wände  oder  sie  tritt  in  Form  isoUerter  Knoten  auf. 

Die  bindegewebige  Grundsubstanz  des  Ovariums  ist  vermehrt  und 
präsentiert  sich  meist  als  zellarmes  Bindegewebe,  dessen  Züge  wellig 
verlaufen ;  doch  kann  es  auch  kurzfaserig  und  zeUreicher  sein.  Gelegent- 
lich trägt  es  den  Charakter  von  Schleimgewebe  (v.  Velits  (46)).  Nicht 
selten  ist  es  hyaUn  entartet.  Sein  Gefässreichtum  wechselt;  häufig  ist 
die  Angabe,  dass  die  Lymphspalten  und  -gefässe  erweitert  und  reich- 
lieh  vorhanden  seien. 

In  das  bindegewebige  Stroma  sind  die  endothelialen  Wucherungen 
eingelagert  und  bieten  nicht  nur  bei  den  verschiedenen  Geschwülsten, 
sondern  auch  an  verschiedenen  Stellen  derselben  Geschwulst  sehr  wechsel- 
volle Bilder,  aus  denen  an  und  für  sich  häufig  die  Diagnose  auf  Endo- 
theliom  nicht  gestellt  werden  kann.  Zur  Sicherung  der  letzteren  muss 
man  die  jüngsten  Stadien  der  Geschwulstentwickelung  aufsuchen,  die 
sich  an  der  Peripherie  der  Geschwulst,  oft  aber  auch  mehr  im  Zentrum 
mitten  zwischen  hochentwickelten  Partieen  finden  lassen.  Diese  An- 
fangsstadien, in  denen  die  Beziehung  zur  Endothelauskleidung  der 
Lymphspalten  oder  Lymphgefässe  deu^ch  in  die  Erscheinung  tritt, 
zeigen  nun  verschiedenartiges  Verhalten. 

Am  häufigsten  finden  sich  folgende  Zustände,  die  von  verschie- 
denen Autoren  als  besonders  charakteristisch  für  die  Endotheliome  an- 
gesehen werden.  Im  Bindegewebe  finden  sich  spindelförmige  Spalträume, 
die  zwischen  den  Faserzügen  desselben  liegen,  von  demselben  scharf- 
linig  begrenzt  werden  und  in  ihrem  Verlauf  und  ihrer  Anordnung  genau 
der  Faserrichtung  des  Bindegewebes  entsprechen.  Durch  ihr  Verhalten 
charakterisieren  sie  sich  als  Lymphspalten,  was  noch  dadurch  erhärtet 
wird,  dass  sie  sich  mit  einem  ihrer  zugespitzten  Enden  direkt  in  ein, 
von  Endothel  ausgekleidetes  Lymphgefäss  fortsetzen  können.  Die 
spindelförmigen  Spalträume  entbehren  stets  der  Endothelauskleidung. 
Ihre  Lichtung  ist  ausgefüllt  mit  Zellen,  die  oft  in  einer  Reihe  hinter- 
einander liegen;  sie  sind  entweder  rundhch,  so  dass  man  die  ZelLreihe 
mit  einer  Perlenschnur  vergUchen  hat,  oder  sie  liegen  dichter  gedrängt 
und  beeinflussen  sich  gegenseitig  in  ihrer  Form,  so  dass  mehr  kubische 
Elemente  entstehen.  An  den  spitzen  Enden  der  Spalten  liegen  die 
kleinsten  Zellen,  und  die  Endzelle  der  Reihe  nimmt  gelegentlich  in 
Anpassung  an  die  räumlichen  Verhältnisse  eine  dreieckige  Gestalt  an. 
Bisweilen   lässt  sich  ein   direkter,   allmählicher  Übergang   dieser  ZeUen 
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in  die  Endothelzellen  feststellen,  welche  die  Fortsetzung  des  spindel- 
förmigen Spaltraumes  auskleiden.  Der  letzte  Punkt,  femer  die  Tatsache, 
dass  die  spindelförmigen  Räume  des  eigenen  Endothels  entbehren, 
führen  zu  dem  Schluss,  dass  die  metaplastischen  Zellen  an  Ort  und 
Stelle  aus  den  Endothelzellen  der  Spalten  hervorgegangen  seien.  —  Ge- 
legentlich sind  die  Spalträume,  die  aber  immer  genau  den  Faserzügen 
des  Bindegewebes  folgen,  länger,  so  dass  die  Spindelgestalt  nicht  aus- 
gesprochen ist,  man  findet  dann  längere  Zellketten  bis  zu  20  Elementen 
zwischen  den  Fibrillen  eingelagert  Apelt  (5)  beschreibt  einen  solchen 
längeren  feinen  Spalt,  dessen  eine  Wand  von  einer  Kette  rundUcher 
neoplastischer  Zellen,  dessen  andere  Wand  von  einem  normalen  Endothel 
bekleidet  wurde.  —  Oder  die  Bauchung  der  Spindel  ist  stärker,  und 
die  Zellen  liegen  hier  in  zwei  oder  dreifacher  Schichtung  übereinander, 
nach  den  Enden  der  Spindel  sich  in  die  einfache  Zellkette  fortsetzend. 
An  den  Lymphgef  ässen  findet  man  gelegentlich  den  Endothel- 
belag  an  der  einen  Seite  in  Geschwulstzellen  umgewandelt,  während  die 
andere  Seite  noch  das  normale  Endothel  trägt,  v.  Velits  (46)  konnte  an 
einem  seiner  Schnitte  ein  Lymphgefäss  in  ziemlicher  Ausdehnung  ver- 
folgen imd  sah  es  an  zwei  Stellen  etwas  erweitert  und  mit  Geschwulst- 
zellen vollgestopft,  die  augenscheinlich  durch  Wucherung  des  im  übrigen 
normalen  Endothels  entstanden  waren.  Nicht  immer  ist  die  Umwand- 
lung so  deutlich  nachzuweisen.  Häufig  treten  in  den  Endotheliomen 
Zellschläuche  oder  solide  Zellstränge  auf,  die  in  ihrer  Form  und  An- 
ordnung ein  äusserst  wechselndes,  kapriziöses  Verhalten  zeigen,  das  aber 
doch  insofern  etwas  Gesetzmässiges  erkennen  lässt,  als  auch  diese  Bil- 
dungen sich  in  ihrem  Verlauf  dem  jeweiligen  Faserverlauf  des  Binde- 
gewebes anpassen.  Sie  verlaufen  in  unregelmässigen,  oft  schroffen 
Biegungen,  teilen  sich,  hängen  mit  benachbarten  zusammen;  strecken- 
weise von  gleichbleibendem  Kaliber,  verbreitern  und  verschmälem  sie 
sich  in  unregelmässiger  Weise,  zeigen  seitliche  Ausbuchtungen  oder 
ampuUäre  Auftreibungen;  letztere  können  sich  in  regelmässigen  Ab- 
ständen folgen  und  sind  dann  durch  kurze  schmälere  Stücke  miteinander 
im  Verband,  so  dass  rosenkranzähnliche  Formen  entstehen.  Auf  den 
Schnittbildem  enden  diese  Schläuche  abgerundet,  oder  sie  setzen  sich, 
sich  verjüngend,  in  die  oben  erwähnten  Zellreihen  direkt  fort.  Übergänge 
in  Kapillarrohre  mit  deutlichem  Endothel  werden  gelegentlich  beobachtet. 
Im  ganzen  erhält  man  den  Eindruck,  als  ob  diese  Schlauchbildungen 
vielfach  untereinander  zusammenhängen  und  ein  dem  Bindegewebe  ein- 
gelagertes Netzwerk  formieren.  Aus  der  Form  und  Anordnung  des- 
selben, ferner  aus  den  direkten  Übergängen  in  Lymphgefässe,  schliesst 
man,  dass  dieses  System  von  Schläuchen  und  Strängen  den  Lymphge- 
fässen    entspricht.     Die    Zellschläuche    haben    ein    enges  Lumen;    ihre 
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Wandung  wird  von  Zellen  in  einfacher  oder  mehrfacher  Lage  gebildet 
Gegen  das  benachbarte  Bindegewebe  sind  sie  scharf  begrenzt.  Die 
Zellen  selbst  sind  rundHch  oder  oval  mit  spärlichem  Protoplasmaleib, 
mit  kugeligem  oder  gelappten  Kern,  der  sich  stets  stark  färbt ;  oft  sind 
die  Zellgrenzen  undeutlich  oder  gar  nicht  zu  erkennen.  Oder  aber  es 
handelt  sich  um  epithelzellenähnliche  Elemente  mit  grösserem  Proto- 
plasraaleib.  die  dicht  aneinander  gedrängt,  sich  gegenseitig  in  ihrer  Form 
beeinflussen.  Handelt  es  sich  um  eine  einschichtige  Zelllage,  so  treten 
kubische  oder  zylindrische  Zellformen  auf;  bei  Mehrfachschichtung  zeigen 
die  basalen  Zellen  diese  regelmässige  Form,  während  die  nach  der  Lich- 
tung des  Schlauches  zu  gelegenen  Elemente  unregelmässige  polygonale 
Gestalt  besitzen.  Durch  Ausfüllung  des  Lumens  mit  Zellen  gehen  die 
Schläuche  in  solide  Stränge  über.  Es  entsteht  so  ein  Strukturbild, 
welches  sowohl,  was  die  Anordnung  und  Form  der  Stränge,  als  was  die 
Zellen  selbst  betrifft,  grosse  Ähnlichkeit  mit  einem  Carcinom  haben  kann. 
Doch  macht  Gebhard  (18)  darauf  aufmerksam,  dass  die  epitheloiden 
Elemente  der  Endotheliome  niemals  die  Grösse  und  die  scharfe  Ab- 
grenzung  gegeneinander  zeigen,  wie  es  in  Carcinomen  der  Fall  zu  sein 
pflegt.  Allein  schon  aus  dem  V^erhalten  der  Zellen  könne  ein  geübter 
Untersucher  wenigstens  den  Verdacht  auf  ein  Endotheliom  schöpfen. 

Ein  anderes  Bild  zeigten  die  ersten  Anfänge  der  Endothelproliferation 
in  dem  von  Schürmann  (41)  beobachteten  Fall.  In  kernarmem  fibril- 
lären  Bindegewebe  finden  sich  zahlreiche  Lymphspalten,  deren  Endothel 
sich  normal  verhält  An  verschiedenen  Stellen  aber  haben  die  Endothel- 
zellen  an  Volumen  zugenommen  und  lassen  ovale  Kerne  erkennen,  die 
in  ein  Protoplasma  eingelagert  sind,  das  durch  seinen  dunklen  gesat- 
tigten Farbenton  auffällt.  Die  plattovalen  Kerne  werden  rundlicher, 
der  spärliche  Protoplasmahof  wird  zu  einem  breiten  Mantel,  und  die 
Kerne  rücken  näher  aneinander.  Zellgrenzen  sind  in  diesem  Falle  nicht 
erkennbar.  Bald  tritt  dann  eine  doppelte  und  dreifache  Schichtung 
der  Kerne  auf.  —  Die  Wucherung  des  Endothels  ist  dabei  eine  völlig 
ungleichmässige.  Meist  ist  die  Mehrschichtung  in  den  mittleren  Teilen 
der  spindelförmigen  Spalten  am  stärksten  und  nimmt  nach  den  zuge- 
spitzten Enden  derselben  ab;  gelegentlich  tritt  sie  nur  an  einer  Seite 
der  Wandung  auf.  Die  Zellneubildung  hat  dabei  die  Tendenz,  gegen 
das  benachbarte  Bindegewebe  vorzuschreiten,  von  dem  es  sich  dann 
durch  bogige  Linien  abgrenzt,  während  zentral  eine  feine  Lichtung  e^ 
halten  bleibt.  —  An  andern  Stellen  desselben  Tumors,  die  makroskopisch 
durch  einen  eigentümlichen  lamellösen  Bau  auffielen,  sind  die  flächen- 
haft  erweiterten  Lymphräurae,  welche  die  Lamellen  scheiden,  strecken- 
weise mit  normalem  Endothel  bekleidet,  während  zuweilen  ganz  exzessive 
Wucherungen  desselben  auftreten.   In  allmählichem  Übergange  entstehen 
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aus  den  Endothelzellen  grosse,  epithelähnliche  Elemente,  deren  Komplexe 
in  schlanken  soliden  Zellsäulen  in  die  Lichtung  des  Lymphgefässes 
hineinstreben.  Diese  Zellsäulen  sind  an  ihrer  Basis  zierlicher  und  iso- 
liert, verdicken  sich  nach  dem  Innern  des  Lymphraumes  zu  und  fliessen 
zu  kompakten  Zellmassen  zusammen.  Diese  Zellmassen  füllen  die 
Lymphspalten  völlig  aus,  „so  dass  sie  hier  gleichsam  wie  breite  Strassen 
in  beiderseitig  scharfer  Abgrenzung  gegen  die  Umgebung  durch  das 
Gewebe  verlaufen  und  sich  am  Ende  in  einzelne  verästete  Ausläufer 
verlieren.''  —  Die  Anfangsstadien  dieses  Falles  erinnern  an  die  von 
Marchand  (28)  beschriebenen  papillären  Wucherungen  des  Endothels 
in  dilatierten  Lymphgefässen.  —  Vielleicht  gehören  hierher  auch  die  von 
ßosinski  (38)  beobachteten  Zustände,  wo  die  erweiterten  Lymphgefässe 
mit  grossen  radiär  gestellten  Zellen  erfüllt  waren,  die  von  allen  Seiten 
konzentrisch  gegen  das  Lumen  vorwucherten. 

Die  weitere  Ausgestaltung  der  Endotheliome  verläuft  verschieden. 
Zunächst  seien  die  Gystenbildungen  erwähnt.  Kleine,  rundliche  Er- 
weiterungen der  Endotheliomschläuche  kommen  häufiger  vor.  Sie  sind 
mit  einer  einfachen  oder  mehrfachen  Lage  epitheloider  Zellen  ausge- 
kleidet und  wohl  mit  lymphatischer  Flüssigkeit  erfüllt.  Diese  Gebilde 
stehen  mit  den  oben  erwähnten  Zellsträngen  und  Schläuchen  in  direkter 
Verbindung.  Häufen  sich  derartige  Gystchen,  die  in  der  Regel  klein 
bleiben,  so  wird  dadurch  das  makroskopische  Verhalten  des  Tumors 
beeinflusst;  die  Schnittfläche  erscheint  feinporös,  „wurmstichig'*  oder 
bienenwabenähnlich.  In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  die  Endo- 
theliome zu  grösseren,  selbst  sehr  grossen  cystischen  Tumoren.  Die 
grossen  Gysten  entstehen,  wie  die  Reste  von  Septen  in  ihrem  Innern 
beweisen,  durch  Konfluenz  kleinerer  Hohlräume.  Burckhard  (9)  hat 
mehrere  solcher  Fälle  beschrieben ,  einen  weiteren  Schürmann  (41). 
Die  grossen  Gysten  waren  mit  einem  einfachen  Endothel  ausgekleidet; 
in  den  soliden  oder  kleincystischen  Teilen  der  Wand  fanden  sich  die 
Eudotheliomwucherungen. 

Die  Zellstränge,  die  Schlauch-  und  Strangbildungen  können  nun 
mehr  oder  weniger  reichlich  vorhanden  sein,  und  in  entsprechender 
Weise  überwiegt  das  bindegewebige  Gerüstwerk  oder  tritt  mehr  gegen 
die  epitheloiden  Zellmassen  zurück.  Durch  Wucherung  der  letzteren 
können  unter  Verdrängung  des  Bindegewebes  grössere  herdförmige  Zell- 
territorien entstehen  von  ganz  unregelmässiger  Form,  die  aber  doch  gegen 
das  benachbarte  Bindegewebe  zunächst  scharf  abgegrenzt  bleiben,  so 
dass  der  alveoläre  Typus  gewahrt  bleibt.  In  andern  Fällen  lässt 
sich  nachweisen,  wie  die  Endotheliomzellen  zwischen  die  benachbarten 
Fibrillenzüge  des  Bindegewebes  einwuchern  und  die  Elemente  desselben 
auseinander   drängen.     Auf   diese   Weise   können    diffuse   sarkomatöse 
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Partieen  entstehen,  in  denen  der  ursprüngliche  alveoläre  Charakter  ganx 
verloren  geht  oder  nur  noch  andeutungsweise  erhalten  bleibt.  Sehr 
schön  wird  dieser  Vorgang  durch  die  Abbildungen  von  Pomorski  (37i 
illustriert.  Zwischen  den  Geschwulstzellen  eingestreut  finden  sich  dann  als 
Reste  des  Stromas  vereinzelte  Bindegewebszellen  oder  zarte  Züge  von  fibril- 
lärem  Bindegewebe.  Die  Zellen  wechseln  in  den  einzelnen  Geschwülsten, 
selbst  in  verschiedenen  Distrikten  derselben  Geschwulst  in  weiten  Grenzen 
bezüglich  ihrer  Form  und  Grösse.  Runde  oder  spindelförmige  Elemente 
mit  schmalem  oder  breitem  Protoplasmamantel,  kubische,  zylindrische 
oder  polygonale  Formen,  die  dann  weitgehende  Ähnlichkeit  mit  Epithel- 
zellen haben  können,  ferner  unregelmässige  keulige  oder  kolbige  Zell- 
formen kommen  vor.  Gelegentlich  lässt  sich  dabei  der  allmähliche 
Übergang  der  einen  in  die  andere  Formation  nachweisen;  in  anderen 
Fällen  bestehen  die  verschiedenen  Zellformen  unvermittelt  nebeneinander. 
Mehrfach  wird  auf  die  Undeutlichkeit  der  Zellgrenzen  hingewiesen; 
Schürmann  beschreibt  sogar  syncytiumähnliche  Zellverbände,  die  als 
erste  Wucherungserscheinung  der  Endothelzellen  auftreten  oder  zwischen 
grosse  epithelartige  Zellkomplexe  eingesprengt  sind.  Selten  werden  Riesen- 
zellen gesehen.  Gelegentlich  formieren  die  Zellen  im  Innern  der  Alveolen 
Schichtungskugeln,  wie  sie  in  den  Kankroiden  vorzukommen  pflegen. 

Überblickt  man  alle  diese  Verhältnisse,  so  ergibt  sich  ein  äusserst 
wechselndes  Bild,  welches  die  Endotheliome  hinsichtlich  ihres  Baues 
und  ihrer  feineren  Struktur  aufweisen.  Kompliziert  werden  die  Bilder 
noch  durch  mannigfache  degenerative  Veränderungen,  die  an  den  Ge- 
schwulstzellen selbst  auftreten  können.  Einfache  Nekrosen,  fettige  oder 
schleimige  Degeneration  finden  sich  häufig  im  Innern  der  grösseren 
Zellkomplexe;  auch  Hämorrhagieen  in  das  Gewebe  hinein  sind  nicht 
selten.  Eine  eigentümliche  Veränderung  der  Zellen,  die  auch  in  Endo- 
theliomen  anderer  Provenienz  beobachtet  wurde,  beschreibt  Rosinski  (38). 
Im  Protoplasma  der  Zelle  tritt  ein  homogener,  glänzender  Tropfen  auf, 
der  sich  allmählich  vergrössert  und  das  Protoplasma  und  den  Zellkern 
an  die  Wand  der  kugeligen  Zelle  drängt  (Siegelringform  der  Zelle). 
Schliesslich  geht  die  Zelle  zugrunde,  und  der  Tropfen  liegt  nun  frei  als 
eine  stark  lichtbrechende,  homogene,  transparente,  weder  mit  Häma- 
toxylin  noch  mit  Eosin  färbbare  Kugel  zwischen  den  anderen  Elementen. 
Rosinski  zieht  die  Möglichkeit  in  Erwägung,  ob  diese  Gebilde  als 
tierische  oder  pflanzliche  Parasiten  angesprochen  werden  müssen,  kommt 
aber  zu  dem  Resultat,  dass  sie  wahrscheinlich  als  eine  eigenartige  De- 
generation  der  Zellen  aufzufassen  seien. 

Kleinere  oder  grössere  Spalt-  und  Hohlraumbildungen  innerhalb 
der  Zellnester,  ferner  auch  grössere  Erweichungscysten  können  durch 
die  verschiedenen  degenerativen  Vorgänge  entstehen. 


Polymorphie  d.  Zellen  u.  Zelktränge.  Zelldegenerationen.  Ähnlichkeit  mit  Carcinomen.  1195 

Rosinski  beschreibt  ferner  eine  hyaline  Degeneration  der  Zellen, 
die  immer  an  einer  Gruppe  von  Elementen  innerhalb  eines  Alveolus 
auftritt.  Die  Zellen  blähen  sich  zu  grossen  Kugeln  auf,  das  Protoplasma 
nimmt  eine  körnige  Beschaffenheit  an,  die  Zellgrenzen  werden  undeut- 
lich. Schliesslich  entstehen  grosse  hyaline  Schollen,  die  in  die  Zellmasse 
des  Alveolus  eingelagert  sind  und  um  die  sich  die  Tumorzellen  ent- 
weder in  konzentrischen  Eingen  oder  in  radiärer  Stellung  epjthelartig 
gruppieren. 

Noch  weiter  kompliziert  wird  das  histologische  Bild  der  Endo- 
theliome  dadurch,  dass  die  pathologischen  Veränderungen  keineswegs 
auf  die  von  den  Endothelien  ausgehenden  beschränkt  zu  bleiben 
brauchen.  Vielmehr  können  gleichzeitig  die  Zellen  der  bindegewebigen 
Grundsubstanz  in  sarkomatöse  Wucherung  geraten,  wie  es  z.  B.  in  den 
von  Flaischlen  (15)  und  von  Langer  (26)  beschriebenen  Fällen  geschah; 
oder  auch  von  den  Gefässscheiden  gehen  Wucherungsvorgänge  aus,  so 
dass  sich  dann  das  Endotheliom  mit  einem  reinen  Sarkom  oder  mit 
einem  Peritheliom  kombiniert.  In  solchen  Fällen  kann  die  Bestimmung, 
von  welchen  Teilen  des  Ovariums  die  Neubildung  primär  ausgegangen 
ist,  schwer  oder  unmöglich  werden.  Sie  illustrieren  aber  in  eklatanter 
Weise  die  enge  Zusammengehörigkeit  dieser  Geschwulstformen. 

In  ihrer  Struktur  sowohl  (drüsenähnliche  Zellschläuche  und  Stränge, 
Alveolenbildung)  wie  im  Verhalten  der  Zellen  können  die  Endotheliome 
eine  weitgehende  Ähnlichkeit  mit  Carcinomen  haben.  Für  die  Diffe- 
rentialdiagnose muss  der  Nachweis  ausschlaggebend  sein,  dass  die  epi- 
thelähnlichen Geschwulstzellen  aus  dem  Endothel  der  Lymphgefässe  ent- 
stehen. Gelegentlich  gelingt  es,  diesen  Nachweis  direkt  zu  führen  (Pick 
(35),  Schürmann  (41)  u.  a.).  Auch  die  perlschnuröhnlichen  Zellreihen, 
die  in  endothellosen  Bindegewebspalten  liegen,  gelten  als  charakteristisch. 
Doch  kann  hier  schon  unter  Umständen  die  Frage  schwer  zu  entscheiden 
sein,  ob  es  sich  um  autochthon  entstandene  oder  in  die  präformierten 
Bindegewebspalten  eingewucherte  Zellen  handelt.  Pick  (35)  macht  darauf 
aufmerksam,  dass  die  Anpassung  der  Zellen  an  die  Form  des  Spalt- 
raums, wie  sie  namentlich  an  den  spitz  zulaufenden  Enden  des  letzteren 
deutlich  ist,  gegen  die  letztere  Annahme  spricht.  Dass  die  Zellschläuche 
und  Stränge  grosse  Ähnlichkeit  mit  einem  Carcinom  haben  können, 
namentlich  mit  einem  sekundären  Carcinom,  das  sich  in  den  Lymph- 
bahnen ausbreitet,  wurde  bereits  erwähnt.  Häufig  vermag  schon  die 
Grösse  der  Zellen  die  Diagnose  in  die  richtige  Bahn  zu  lenken  (Geh- 
hard  (18)).  Ausserdem  ist  bei  Carcinomen,  die  in  den  Lymphbahnen 
fortwuchern,  hier  oder  da  der  Endothelbelag  der  letzteren  noch  erhalten 
und  als  solcher  nachweislich,  während  er  bei  Endotheliomen ,  die  eben 
aus  diesem  Endothel  entstanden  sind,  fehlt.    Immerhin  ist  dieses  Merk- 
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mal  nicht  absolut  gültig,  da  auch  ein  Sarkom  oder  Endotheliom  oder 
Peritheliom  in  die  LjTnphbahnen  einbrechen  und  in  den  präformierten 
Bahnen  desselben  fortwuchern  kann;  auch  in  diesem  Fall  kann  der 
Endothelbelag  stellenweise  erhalten  bleiben. 

Die  Abgrenzung  der  Alveolen  gegen  das  Stroma  soll  bei  Carci- 
nomen  sehr  viel  schärfer  sein,  als  bei  den  Endotheliomen.  Das  mag 
gelegentlich  zutreffen;  aber  häufig  genug  ist  die  Abgrenzung  der  Alveolen 
in  Endotheliomen  äusserst  scharf,  so  dass  dieses  Kriterium  nur  be- 
schränkten Wert  hat.  —  Die  Verbindung  der  epitheloiden  Zellen  mit  dem 
Bindegewebe,  welches  die  Alveole  umgrenzt,  soll  bei  Endotheliomen  eine 
sehr  feste  sein.  Spalten  und  Risse  im  Gewebe,  die  durch  die  Härtung 
der  Präparate  oder  bei  der  Behandlung  der  Schnitte  entstehen,  sollen  nur 
an  der  Grenze  zwischen  Bindegewebe  und  epitheloiden  Zellen  auftreten; 
oder  wenn  doch  die  Trennung  in  dieser  Grenzlinie  erfolgt,  sollen  die 
epitheloiden  Zellen  wenigstens  partiell  an  der  Alveolenwand  haften  bleiben. 
Hierin  soll  die  engere  Verwandschaft  der  Zellen  zu  den  Elementen  des 
Bindegewebes  zum  Ausdruck  kommen.  Mit  grossem  Ernst  wird  dieses 
differentialdiagnostische  Merkmal  von  verschiedenen  Autoren  hervor- 
gehoben. Es  kann  als  solches  unmöglich  anerkannt  werden,  da  sich 
genau  die  gleichen  Phänomene  an  Carcinomen  demonstrieren  lassen; 
andererseits  ist  bei  Endotheliomen  die  Verbindung  der  epitheloiden  Zellen 
mit  der  Alveolenwand  oft  eine  so  lose,  dass  die  Zellen  beim  Schneiden 
der  Geschwulst  aus  den  Alveolen  herausfallen. 

Die  geringe  Grösse  der  Zellen,  das  Fehlen  oder  doch  die  Undeut- 
lichkeit  der  Grenzen  an  den  einzelnen  Zellindividuen  kann  gelegentlich 
für  die  Endotheliomdiagnose  von  Wert  sein ;  doch  ist  auch  dieses  Zeichen 
nicht  von  allgemeiner  Gültigkeit,  da  gelegentlich  schön  voneinander  ab- 
gegrenzte, grosse  Zellformen  beobachtet  werden. 

V.  Müller  (32)  verwertet  als  differentialdiagnostisches  Merkmal 
die  „intrakanalikuläre  Papillenbildung."  Müller  beschreibt  an  seinem 
Tumor,  einem  kindskopfgrossen  multilokularen  Kystom,  kleine  runde  oder 
längliche  cystische  Hohlräume,  die  in  ein  bindegewebiges,  vielfach  hyalin 
degeneriertes  Bindegewebe  eingelagert  sind,  und  in  die  zuweilen  ein  Kanal 
mit  engem  Lumen  einmündet,  oder  die  auch  seitliche  Zweige  abgeben. 
Kubische  Zellen  bekleiden  die  Wand  dieser  Rävune,  in  deren  Lumen 
sich  noch  stets  einige,  mehr  polyedrische  Zellen  fanden,  ohne  dass  der 
Hohlraum  jemals  ganz  von  Zellen  ausgefüllt  gewesen  wäre.  An  anderer 
Stelle  finden  sich  unregelmässige  Haufen  von  Epithelzellen  in  das  hyalin 
entartete  bindegewebige  Gerüstwerk  eingelagert  In  vielen  dieser  Hohl- 
räume stülpt  sich  nun  an  einer  oder  mehreren  Stellen  das  hyalin  degene- 
rierte Stroma  knopfartig  in  das  Innere  ein,  so  dass  kleine,  breitbasige. 
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hyaline  Papillen  entstehen,   deren  freie  Oberfläche  mit  demselben  kubi- 
schen Epithel  überzogen  ist,  wie  die  übrige  Cystenwand. 

Da  angeblich  ähnliche  Papillen bildungen  von  Marchand  (28),  Eck- 
hardt (12)  und  V.  Rosthorn  (39)  bei  sicheren  Endotheliomen  beschrieben 
wurden  und  da  bei  sicheren  Krebsen,  die  in  den  Blut-  oder  Lymphbahnen 
fortwuchern,  solche  intrakanalikulärer  Papillen  bisher  nicht  nachgewiesen 
seien,  glaubt  Müller  sie  als  charakteristisches  Merkmal  für  Endotheliome 
ansprechen   zu   dürfen.     Müller  spricht  es  selbst  aus,    dass  dies  das 
einzige  für  Endotheliom  sprechende  Merkmal  seines  Tumors  war.   Dass 
diesem  Merkmal  eine  Beweiskraft  nicht  zugesprochen  werden  kann,  liegt 
auf  der  Hand.   Dass  die  von  Müller  beschriebenen  Bildungen  als  echte 
bindegewebige,  gegen  das  Cystenlumen  vorgewucherte  Papillenbildungen 
aufzufassen  sind,  soll  nicht  bestritten  werden.    Aber  sicher  sind  sie  nicht 
mit  den  in   der  Literatur  beschriebenen  Bildungen  identisch.     In  dem 
Falle  Marchands  handelt  es  sich  um  papilläre  Wucherungen,  die  vom 
^Endothel   ausgehen  und  in  das  Lumen  lymphatischer  Hohlräume  vor- 
springen.   V.  Rosthorn  u.  a.  gebrauchen  die  Bezeichnung  gelegentlich 
vergleichsweise  für  sporn-  oder  knöpf  förmige  Teile  des  Stroma,   welche 
von  den  in  starken  Biegungen  verlaufenden  Strängen  und  Strangsystemen 
des  Endothelioms  umwachsen  und  eingeschlossen  werden.    Endlich  führt 
Rosinski  (38)  aus,   dass  durch  hyaUne  Degeneration  von  Zellgruppen 
innerhalb  der  Alveolen  hyalin  degenerierte  Stromainseln  vorgetäuscht 
•  werden  können,  indem  die  hyaUnen  Schollen,  die  gelegentlich  in  regel- 
mässiger Weise  von  epitheloiden  Zellen  umsäumt  werden,  als  Flach- 
schnitte von  Papillen  aufgefasst  werden.    Es  sind  also  ganz  heterogene 
Dinge,   die  unter  der  Bezeichung  intrakanalikulärer  Papillen  figurieren, 
und  irgend  welche  difEerentialdiagnostische  Bedeutung  kann  ihnen  nicht 
zuerkannt  werden. 

Wie  bei  allen  Sarkomen  tritt  auch  beim  Endothelioma  lymphati- 
cum  die  Neigung  zum  doppelseitigen  Auftreten  deutlich  in  die  Erschei- 
nung. —  Früher  oder  später  kommt  es  zum  Durchbrechen  der  Geschwulst- 
kapsel und  zum  Übergreifen  auf  die  Nachbarorgane;  ferner  zur  Meta- 
stasenbildung in  den  regionären  Lymphdrüsen,  in  den  Organen  der 
Peritonealhöhle  und  schliesslich  in  entfernteren  Organen.  Sicher  gibt 
es  Fälle,  die  klinisch  verhältnismässig  gutartig  verlaufen;  die  derbe 
Geschwulstkapsel  setzt  der  peripherischen  Ausbreitung  der  malignen 
Wucherungen  einen  festen  Wall  entgegen  und  die  Neigung  zur  Meta- 
stasenbildung ist  gering,  so  dass  die  Prognose  für  eine  Dauerheilung 
durch  operativen  Eingriff  günstig  ist.  Diesen  Fällen  stehen  aber  andere 
gegenüber,  die  ausserordentlich  bösartig  verlaufen.  Einen  interessanten 
derartigen  Fall  veröffentlichte  vor  kurzem  Lange  (25).  Hier  war  durch 
Laparotomie  ein  Kystom  entfernt  worden,   das  in  seiner  Wand  einen 
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kleinen  Endotheliomknoten  aufwies.  Ein  halbes  Jahr  später  starb  die 
Patientin,  und  es  wurde  die  Degeneration  des  zweiten  bei  der  Operation 
scheinbar  gesunden  Ovariums,  ferner  multiple  Metastasen  im  Peritoneum 
und  im  Ligamentum  latum  gefunden. 

Endothelioma  intravasculare. 

Von  intravaskulären  Endotheliomen  sind  bisher  nur  wenige  be- 
sehrieben wurden.  Amann  (2)  erwähnt  zwei  Fälle  (Fall  3  und  4),  von 
denen  der  zweite  jedoch  eine  absolut  sichere  Diagnose  nicht  zuliess. 
Ein  weiterer  hierher  gehöriger  Tumor  wird  von  Eckhard  (12)  be- 
schrieben. Aus  der  älteren  Literatur  wäre  noch  der  Fall  Ackermann- 
Olshausen  zu  erwähnen;  vielleicht  gehört  auch  noch  Fall  2  von  Mar- 
chand (28)  hierher. 

Eckhard  (12)  beschreibt  als  Ausgangsstadium  ein  Eapillarrohr.  das 
sich  an  einer  Stelle  ampullenartig  erweitert ;  in  dieser  Erweiterung  steckt 
„wie  das  Ei  im  Eierbecher**  eine  zapfenartige  Anhäufung  von  Geschwulst^ 
Zellen.  An  anderen  Stellen  besteht  seine  Geschwulst  aus  ZeUscbläuchen,  | 
die  sich  durcheinander  winden,  ähnlich  wie  die  Tubuli  contorti  der  Niere. 
Wieder  an  anderen  Stellen  bilden  die  Zellmassen  eine  Art  von  Netzwerk, 
in  dessen  ganz  verschieden  geformten  Maschenräumen  sich  Blut  befindet. 
Der  Zusammenhang  dieser  Räume  mit  kleinen  Gefässen  lässt  sich  im- 
zweifelhaft  dartun.  Die  Hauptmasse  des  Tumors  besteht  aus  dicht  ge- 
drängten Zellkonglomeraten,  die  bald  exquisit  schlauchförmig,  bald  mehr 
kugelig  oder  kolbig  in  der  verschiedensten  Form  und  Grösse  dicht  an- 
einander gelagert  und  durch  meist  zarte,  gefässführende  Bindegewebszüge 
voneinander  getrennt  sind.  —  Eckhard  nimmt  an,  dass  sich  zunächst 
eine  sogenannte  kavernöse  Metamorphose  der  Ovarien  eingestellt  hätte, 
und  dass  die  malignen  endothelialen  Wucherungen  erst  sekundär  in 
diesen  Bluträumen  entstanden  und  weiter  gewuchert  wären. 

Der  Tumor  wog  4  kg,  seine  Oberfläche  war  leicht  höckerig,  glän- 
zend; eine  starke  fibröse  Kapsel  schloss  ihn  nach  aussen  ab.  Die  Ge- 
schwulst enthielt  noch  eine  Dermoidcyste,  die  aber  von  dem  Endotheliom 
deutlich  getrennt  war.  Das  andere  Ovarium,  scheinbar  normal,  zeigte 
die  ersten  Anfänge  der  Geschwulstbildung.  Die  Trägerin  der  Geschwulst 
war  46  Jahre  alt. 

In  Amann  s  (2)  Fall  3  handelte  es  sich  um  doppelseitige  Geschwülste 
von  Kindskopfgrösse  bei  einer  Multipara  von  46  Jahren.  Auch  Amann 
konnte  den  Übergang  der  Gefässendothelien  in  Geschwulstzellen  direkt 
beobachten.  An  den  erweiterten  Kapillargefässen  ging  das  Endothel  in 
polygonale  Zellformen  über.  Durch  Proliferation  der  Wandelemente 
entstehen  weitere  Zellkonglomerate.     Die  Hauptmasse  des  Tumors  wird 
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aus  Zellanhäufungen  gebildet,  die  peripherisch  gegen  das  stark  proli- 
ferierende Bindegewebsstroma  meist  scharf  abgegrenzt  sind,  und  die 
durch  zarte  Spindelzellzüge  in  kleinere  Distrikte  zerfallen.  Vielfach 
lässt  sich  dabei  eine  schlauchförmige  Anorduung  der  Zellen  erkennen ; 
das  feine  Lumen  der  Schläuche  enthält  Leukocyten  oder  losgelöste  Ge- 
schwulstzellen. Amann  sowohl  wie  Eckhard  heben  die  unregel- 
mässige Gestalt  der  Geschwulstzellen  hervor,  die  bald  rundhch,  bald 
spindlig,  bald  polygonal  und  unregelmässig  ist. 

Eine  Sonderstellung  scheint  der  von  v.  Rosthorn  (39)  beschriebene 
Tumor  unter  den  Endotheliomen  einzunehmen,     v.  Rosthorn  nimmt 
als  Ausgangspunkt  das  Endothel  der  perivaskulären  Lymphräume   an, 
und  es  wird  demgemäss  in  der  Literatur  dieser  Fall   als  Endothelioma 
lymphaticum   perivasculare   geführt,     v.  Rosthorn  selbst  drückt  sich 
sehr  vorsichtig  über  den  speziellen  Ausgangspunkt  der  Geschwulst  aus. 
Aus  seiner  Beschreibung  geht  hervor,   dass  einmal  in    der  Umgebung 
der  Kapillaren,   die  sehr  reichlich   vorhanden   und  zum  Teil   erweitert 
sind,  das  Bindegewebe  wuchert  und  Geschwulstzellen  produziert.   Sicher 
bleibt  aber  auch  das  Endothel  derselben  nicht  unbeteiligt.    Die    Kapil- 
laren zeigen  hier  und  da  grosse  ampulläre  Erweiterungen,  die  fast  völlig 
mit  dem  in   starker  Wucherung  begriffenen  Endothel  erfüllt  sind.     Im 
übrigen    besitzt    die    Geschwulst    alveoläre    Struktur:     schlauchförmige 
oder  ganz  unregelmässig  und  verschieden   gestaltete  Anhäufungen  von 
epithelartigen  Zellen    sind  in  fibrilläres    Bindegewebe    eingelagert  und 
meist  scharf   von   diesem   getrennt.    Innerhalb  derselben   treten  Hohl- 
raumbildungen auf,   die  zum  Teil  mit  einer  feinkörnigen  Masse  erfüllt 
sind  und  die  durch  Zelldegeueration  entstanden  sein  sollen,    obwohl  sie 
gelegentlich  eine  sehr  scharfe  Innenkontur  besitzen ;  zum  Teil  sind  diese 
Lakunen  aber  mit  Blut  erfüllt  („gewiss  keine  Extravasate!").     Überdies 
konnten  vereinzelt  direkte  Übergänge  von  Kapillaren   in  die  Zellanhäu- 
fungen nachgewiesen    werden.      Die  Auffassung  v.    Rosthorn s  über 
diesen  Tumor,  zu  der  er  durch  das  Studium  der  ganzen  Geschwulst  ge- 
kommen ist,    soll  nicht  in  Frage   gestellt  werden.     Immerhin    scheint 
mir  dieser  Fall  ein  schönes  Beispiel  dafür  abzugeben,    dass  geschwulst- 
bildende Wucherungen   von  verschiedenartigen   Stellen    der  Gefässwand 
gleichzeitig  ausgehen  können. 

In  dem  von  v.  Rosthorn  beschriebeneu  Fall  handelt  es  sich  um 
die  Kombination  perivaskulärer  Wucherungen ,  die  wesentlich  die 
Kapillargefässwanduugen  betreffen,  mit  solchen,  die  vom  Endothel  der 
Kapillaren  ausgehen.  In  anderen  Fällen  treten  perivaskuläre  Wuche- 
rungen neben  solchen  auf,  die  vom  Endothel  der  Lympbahnen  ihren 
Ausgang  nehmen.  Hier  kann  gelegentlich  der  Einwand  gemacht  werden, 
dass  die  neoplastischen   Zellen  im  Lymphgefässsystem   nicht  in  dem- 
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selben  vom  Endothel  aus  entstanden,  sondern  von  anders  woher  in  die 
präformierten  Hohlräume  hineingewuchert  seien.  Diese  Möglichkeit  soll 
keineswegs  in  Abrede  gestellt  werden.  Doch  wird  von  verschiedenen 
Autoren  die  selbständige  Wucherung  des  Endothels  in  den  Lymph- 
bahnen ausdrücklich  betont  Einen  beweisenden  Fall  beschreibt  Apelt  (5), 
der  neben  den  perivaskulären  Wucherungen  in  einzelnen  Lymphgefässen 
den  Übergang  des  Endothels  in  neoplastische  Zellen  direkt  beobachtete. 
Apelt  bezeichnet  seinen  Fall  als  Endothelioma  Ijrmphaticum  perivag- 
culare;  den  überzeugenden  Nachweis,  dass  die  perivaskulären  Wuche- 
rungen vom  Endothel  perivaskulärer  Lymphräume  aus  entstanden  seien, 
vermochte  auch  er  nicht  zu  erbringen.  —  Es  ergeben  sich  so  Misch- 
formen  von  PeritheUom  und  Endothelioma  lymphaticum  bezw.  intra- 
vasculare.  Schliesslich  kann  auch  das  bindegewebige  Stroma  der  Peri- 
und  Endotheliome  selbständig  sarkomatös  erkranken.  Diese  verschie- 
denen Prozesse  können  so  miteinander  verquickt  sein,  dass  es  Sohwierig- 
keiten  haben  kann  zu  entscheiden,  welchem  der  Hauptanteil  bei  der 
Geschwulstbildung  zuzuschreiben  ist.  Durch  diese  Mischformen  wird 
die  scharfe  Abgrenzung  der  verschiedenen  Geschwulstarten,  wie  sie  die 
Systematik  anstreben  muss,  tatsächlich  verwischt. 

ÜberbUcken  wir  zum  Schlüsse  die  bei  den  Peritheliomen  und  Endo- 
theliomen  bestehenden  Verhältnisse,  so  ergeben  sich  bei  den  im  spezielleo 
sehr  wechselnden  Befunden  doch  Punkte  der  Übereinstimmung.  Bei 
beiden  Formen  entstehen  Zellverbände,  die  mit  mehr  oder  weniger  scharfer 
Begrenzung  in  das  bindegewebige  Geschwulststroma  eingelagert  sind. 
Dieselben  treten  entweder  in  einfachen  oder  in  retikulär  angeordneten 
Zellketten  und  Strängen  auf,  oder  sie  bilden  grössere,  umschriebene, 
verschieden  geformte  Zellanhäufungen,  Bei  beiden  Formen  erreicht  die 
Geschwulstent Wickelung  ihren  Höhepunkt  in  einer  mehr  difEusen  Aus- 
breitung der  neoplastischen  Zellen,  so  dass  das  Bild  des  diffusen  Sarkoms 
entsteht,  ein  Zustand,  der  freilich  nicht  in  jedem  Einzelfalle  erreicht 
zu  werden  braucht.  Aus  diesem  letztgenannten  Verhalten  ergibt  sich 
die  Berechtigung  die  Endo-  und  Peritbelome  enger  an  die  Sarkome  an- 
zuschliessen.  Ein  zweites  Moment,  dass  im  gleichen  Sinne  verwertbar 
ist,  liegt  in  der  gelegentlich  auftretenden  scirkomatösen  Degeneration 
des  Stroma,  die  sich  bei  Endo-  und  bei  Peritheliomen  findet. 

Wenn  man  nun  auch,  wie  es  im  obigen  geschehen  ist,  die  Peri- 
theliome  von  den  bindegewebigen  Elementen  der  Adventitia  ableitet, 
so  lässt  sich  doch  eine  engere  verwandtschaftliche  Beziehung  dieser  Ge- 
schwülste zu  den  Endotheliomen,  die  sicher  von  dem  Gefässendothel  aus 
entstehen,  dadurch  wahrscheinlich  macheu,  dass  sich  die  neoplastischen 
Proliferationen  des  Endothels  häufig  kombinieren  mit  ebensolchen,  die 
von  den  Zellelementen  der  Adventitia  ausgehen,  und  umgekehrt.    Korn- 
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men  doch  Fälle  vor,  in  denen  die  Entscheidung  schwierig  ist,  ob  den 
'  vom   Endothel  oder   ob  den  von   der  Adventita  ausgehenden   Wuche- 
rungen die  grössere,  für  die  Benennung  der  Geschwulst  massgebende 
Bedeutung  zuerkannt  werden  muss. 

Aus  alledem  ergibt  sich  die  Berechtigung  der  Auffassung,  dass 
die  Peri-  und  Endotheliome  zu  einer  Gruppe  zusammenzufassen  und 
an  die  Sarkome  anzuschliessen  sind. 

Auf  der  anderen  Seite  besteht  in  der  mehr  oder  weniger  ausge- 
prägten alveolären  Struktur  —  schliesshch  lassen  sich  doch  die  ein- 
fachen Zellreihen  oder  2— Sfach  geschichteten  ZeUstränge  auf  den  alveo- 
lären Typus  beziehen  —  besteht  ferner  in  der  Form  der  Zellen  und  in 
ibrer  Neigung,  sich  zu  geschlossenen  Verbänden  zu  formieren,  eine  oft 
T¥eitgehende  Ähnlichkeit  oder  Übereinstimmung  mit  neoplastischen,  vom 
^Epithel  ausgehenden  Proliferationen.  Durch  die  Nomenklatur  ist  diesen 
Verhältnissen  Rechnung  getragen  durch  Bezeichnungen  wie  Garcino- 
Sarkom  oder  Sarcoma  carcinomatodes  u.  s.  w.  Es  knüpft  sich  hieran  die 
lebhaft  diskutierte  Streitfrage,  ob  die  Endo-  und  Peritheliome  den  Sar- 
komen oder  den  Carcinomen  enger  anzuschliessen  seien.  In  dem  Be- 
streben, das  histogenetische  Prinzip  in  der  Onkologie  bis  zur  letzten 
Konsequenz  durchzuführen,  hat  man  die  Entscheidung  dieser  Frage 
abhängig  gemacht  von  der  Entscheidung  der  anderen  Frage,  ob  die 
Gefässendothelien  entodermaler  oder  mesodermaler  Abkunft  seien.  — 
Abgesehen  von  den  Geschwülsten,  deren  Entstehung  bereits  während 
der  embryonalen  Entwickelung  vorbereitet  wird  (Dermoide,  Mischge* 
schwülste)  muss  meines  Erachtens  die  histogenetische  Betrachtung  der 
Neubildungen  an  die  fertigen  Gewebe  des  ausgebildeten  Oi^anismus  an- 
knüpfen. Das  Endothelgewebe  des  Gefässsystems,  gleichgültig  wie  es 
ontogenetisch  entstanden  ist,  stellt  ein  Gewebe  dar,  das  morphologisch 
und  physiologisch  scharf  gekennzeichnet  und  von  anderen  Geweben 
scharf  unterschieden  ist.  Hieraus  würde  sich  die  Berechtigung  ergeben, 
die  vom  Gefässendothel  ausgehenden  Geschwülste  als  eine  selbständige 
Gruppe  aufzufassen.  Es  bestehen  nun  ferner  die  engsten  morphologi- 
schen Beziehungen  zwischen  den  Gefässen  und  dem  Bindegewebe.  Fast 
überall,  wo  Gefässe  sind  im  fertigen  Organismus,  findet  sich  auch  Binde- 
gewebe. Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  an  den  physiologischen 
Funktionen  des  Gefässendothels  (Vermittelung  des  Stoffaustausches 
zwischen  Blut  und  Geweben),  auch  das  die  Gefässe  begleitende  Binde- 
gewebe, das  als  besondere  Gefässscheide  ausgebildet  sein  kann,  teil- 
nimmt. In  morphologischer  wie  in  physiologischer  Hinsicht  werden 
80  enge  Beziehungen  zwischen  Gefässsystem  und  Bindegewebe  anzu- 
nehmen sein,  die  einen  weiteren  Ausdruck  dadurch  erhalten,  dass  das 
Lymphsystem  im  Bindegewebe  wurzelt.     Unter  diesem  Gesichtspunkte 
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erscheint  es  nicht  mehr  befremdlich,  wenn  ein  zur  neoplastischen  Proii- 
feration  anregender  Reiz  nicht  nur  am  Endothel  der  Blut-  und  Lvmph- 
gefässe,  sondern  gleichzeitig  auch  an  dem,  die  Gefässe  umscheidenden 
Bindegewebe  und  schliesslich  sogar  am  Bindegewebe  überhaupt  wirksam 
wird.  Die  verschiedenen  Mischformen,  wie  sie  gelegentlich  beobachtet 
wurden,  würden  so  verständlich  werden.  Aus  diesen  Erwägungen  würde 
sich  die  Berechtigung  ergeben,  die  Endothehome  und  Peritheliome  zu 
einer  gemeinsamen,  selbständigen  Gruppe  zusammenzufassen  und  sie 
zu  den  Sarkomen  in  Beziehung  zu  bringen. 

Die  retikuläre  und  alveoläre  Struktur  entsteht  dadurch,  dass  die 
neoplastischen  Zellwucherungen  von  umschriebenen  Stellen,  der  Gefäss- 
Wandung  und  ihrer  nächsten  Umgebung,  ausgehen  und  von  hier  in 
das  sich  meist  passiv  verhaltende  Ovarialgewebe  hineinwuchem.  Die 
neoplastischen  Zellverbände  sind  dann  eingelagert  in  das  unveränderte 
oder  durch  akzessorische  pathologische  Prozesse  in  irgend  einer  Weise 
modifizierte  Ovaria  Istroma.  Ob  die  kontinuierlich  proliferierenden  Vei^ 
bände  der  Geschwulstzellen  in  Form  eines  feinen  Retikulums  oder  in 
Form  von  dickeren  Strangbildungen  oder  in  Form  grösserer  unregel- 
mässig umgrenzter  Haufen  auftreten,  mag  von  der  Ausdehnung  und 
der  Intensität  der  Zellwucherung,  von  dem  im  Bindegewebe  gegebenen 
Widerständen  und  manchen  anderen,  noch  nicht  zu  präzisierenden  Fak- 
toren abhängig  sein.  Durch  zunehmende  Vergrösserung  der  Zellhaufeu 
unter  Verdrängung  des  Bindegewebes,  oder  indem  die  proliferierenden 
Zellen  das  letztere  durch  wuchern  und  auflösen,  entsteht  aus  der  reti- 
kulären und  alveolären  Struktur  die  Form  des  difihisen  Sarkoms. 

Will  man  die  Peritheliome  und  Endotheliome  unter  einem  gemein- 
samen Namen  zusammenfassen,  die  gleichzeitig  ihre  Sonderstellung 
kennzeichnet,  so  könnte  man  sie  vielleicht  als  destruierende  vasogene 
Neubildungen  oder  als  vasogene  Sarkome  bezeichnen. 


8.  Pathologie  der  willkürlichen  Muskulatur. 


Von 

O.  Busse,  Posen. 


Die  im  6.  Jahrgange  der  Ergebnisse  von  Thorel  gegebene  Be- 
arbeitung der  Pathologie  der  Muskulatur  bietet  eine  nach  jeder  Rich- 
tung hin  vollkomiDene  und  ausführliche  Darstellung  der  im  Jahre  1899 
gültigen  Anschauungen  und  etwaigen  Meinungsdififerenzen.  Es  war  für 
mich  deshalb  eine  leichte  Aufgabe,  auf  dieser  Arbeit  fussend,  die  Er- 
gebnisse der  Arbeiten  aus  den  letzten  4  Jahren  zusammenzustellen.  Ich 
habe  mich  hierbei  im  grossen  und  ganzen  au  die  von  Thorel  gegebene 
Einteilung  gehalten,  wenngleich  ich  die  Gliederung  nicht  so  weit  wie 
er  getrieben  habe. 
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Die  von  Thorel  für  dieses  Kapitel  gewählte  Überschrift  „Misa- 
bildungen"  habe  ich  nicht  beibehalten,  weil  sie  viel  zu  weit  gefasst  ist 
Denn  aus  dem  grossen  Gebiet  der  Missbildungen  sollen  hierunter  nur 
diejenigen  Arbeiten  zusammengestellt  werden,  die  über  Fehlbildungen 
der  Muskeln  berichten,  es  bleiben  aber  die  zahlreichen  Mitteilungen  über 
anomalen  Verlauf,  sowie  über  Anlage  überzähliger  Muskeln  und  Muskel- 
pprtionen  unberücksichtigt.  Es  erklärt  und  entschuldigt  sich  diese  un- 
gleiche Behandlung  des  Stoffes  mit  der  Tatsache,  dass  nur  die  Fehl- 
bildungen praktische,  insonderheit  klinische  Bedeutung  haben,  während 
hingegen  die  andere  Gruppe  im  wesentlichen  für  den  Anatomen,  zumal 
für  die  vergleichende  Anatomie  Interesse  bietet  und  sich  dementsprechend 
auch  fast  ausschliesslich  in  den  anatomischen  Zeitschriften  niedergelegt 
findet. 

Die  in  den  letzten  Jahren  mitgeteilten  Fehlbildungen  beziehen 
sich  samt  und  sonders  auf  die  Muskulatur  des  Halses,  der  Brust  und 
des  Rückens,  kurz  des  Schultergürtels.  Die  weitest  gehende  Missbildung 
beschreibt  Kredel  (6),  in  seinem  Falle  handelt  es  sich  um  einen  Defekt 
der  beiden  Mm.  sterno-cleido-mastoidei  und  cucullares  sowie  der  Stemo- 
kostalportion  des  M.  pectoralis.  Bei  allen  anderen  Arbeiten  ist  die  Er- 
krankung nur  einseitig  und  auf  einen  Muskel  beschränkt,  in  dem  von 
Schlesinger  (10)  mitgeteilten  Falle  kombiniert  mit  Defekt  einer  Rippe. 
Sonst  betonen  die  verschiedenen  Autoren,  z.  B.  Klapp  (5)  u.  a.  die  zu- 
erst von  S  tin  tzing  beobachtete  charakteristische  Veränderung  des  äusseren 
Integuments,  die  in  Mangel  von  Fettpolster  und  Behaarung,  kurz  in 
hypoplastischen  oder  atrophischen  Erscheinungen  bestehen.  Allen  Unter- 
suchern fällt  immer  wieder  und  wieder  der  geringe  Grad  oder  sogar  das 
Fehlen  jeglicher  Störung  in  der  Bewegung  der  befallenen  Teile  auf. 
Kredel  (6)  hebt  hervor,  dass  die  Bewegung  des  Kopfes  und  der  Arme 
ungestört  gewesen  sei.  Nur  ein  Symptom  tritt  bei  diesen  Muskel- 
defekten stets  mehr  oder  minder  in  den  Vordergrund,  das  ist  der 
Hochstand  der  Schultern  und  insonderheit  der  Scapula.  Kausch  (4), 
Kredel  (6)  und  Schlesinger  (10)  wenden  ihre  Aufmerksamkeit  ganz 
besonders  diesem  Verhalten  zu  und  erörtern  die  Gründe  und  die  diagno- 
stische Bedeutung  desselben. 

Als  ungelöst  muss  auch  bis  heute  die  Frage  noch  bleiben,  ob  es 
sich  bei  dieser  Missbildung  wirklich  um  eine  kongenitale  Entwickelungs- 
störung  oder  um  eine  intra-  oder  extrauterine  Dystrophie  des  ursprüng- 
lich angelegten  Muskels  handelt.    Schlesinger  (10)  und  Bing  (2)  haben 
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nach  dem  Vorgange  von  Erb  und  Dam  seh  diesen  Punkt  durch  ein- 
gehende histologische  Untersuchung  der  befallenen  Muskel  bezw.  Muskel- 
reste, sowie  der  übrigen  Muskeln  des  Schultergürtels  aufzuklären  ge- 
sucht. Allein  ohne  wirklich  positiven  Erfolg.  Bing  (2)  beschreibt,  dass 
die  Muskeln  zum  Teil  von  Fettgewebe  durchwachsen  sind,  dass  die  ein- 
zelnen Fasern  im  ganzen  ein  etwas  kleineres  Volumen  haben  als  die  nor- 
maler Muskeln,  dass  eine  gewisse  Vermehrung  der  Kerne  sowohl  in  den 
Fasern  selbst,  als  auch  in  dem  interstitiellen  Gewebe  vorhanden  ist, 
während  Schlesinger  berichtet,  dass  er  nicht  die  geringste  Abweichung 
im  Bau  des  Muskels  und  der  Grösse  seiner  Fasern  gefunden  hat.  Eben- 
sowenig wie  die  Untersuchung  der  regionären  Muskeln  hat  die  genaue 
lM6tologiscbe  Prüfung  des  zugehörigen  Rückenmarks  bisher  brauchbare 
Resultate  zur  Lösung  der  Frage,  ob  Vorbildung  oder  Verkümmerung 
vorläge,  ergeben.  Bing  (2)  hat  bei  einseitigem  Muskeldefekt  nicht  die 
geringsten  Verschiedenheiten  in  den  beiden  Rücken markshälften  ge- 
funden. Schlesinger  (10)  und  Obersteiner  (8)  beschreiben  zwar  ge- 
ringe Asymmetrien,  Fehlen  bestimmter  Ganglienzellen  u.  dergl.,  warnen 
aber  selbst  davor,  diesen  Befunden  grössere  Bedeutung  beizulegen,  da  die 
Abweichungen  noch  in  der  Breite  der  normalen  Grenzen  gelegen  seien. 
Im  Anschluss  an  diese  Arbeiten  von  Muskeldefekten  möchte  ich 
ganz  kurz  erwähnen,  dass  Tilmann  (11)  einen  Fall  von  Lähmung 
der  respiratorischen  und  elevatorischen  Portion  des  linken  M.  cucullaris 
bei  einem  40  Jahre  alten  Dachdecker  beschrieben,  und  dass  Biro  aus- 
führlich die  Symptome  über  wirkliche  und  scheinbare  Serratuslähmungen 
zusammengestellt  hat. 
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Die  Arbeiten,  die  von  den  akuten  Muskelentzündungen  bandeln, 
lassen  sich  in  zwei  Hauptgruppen  sondern,  in  solche,  die  in  erster  Linie 
die  Ätiologie  berücksichtigen,  und  solche,  die  die  pathologische  Ana- 
tomie der  Muskelentzündung  zum  Gegenstand  der  besonderen  Unter- 
suchung  machen. 

Aus  der  ersten  Hauptgruppe  sind  zunächst  zwei  Aufsätze  von 
Prochaska  (12)  und  von  Bollack  und  Bruns  (3)  hervorzuheben,  die 
über  Muskeleiterungen  nach  Typhus  berichten,  und  zwar  handelt  es  sich 
dabei  in  beiden  Fällen  um  Abszesse,  in  denen  nur  und  ausschliesslich 
TyphusbaciUen  und  nicht  irgendwelche  der  gewöhnlichen  Eitererreger 
gefunden  worden  sind. 

Der  Procfaaskascbe  Fall  (12)  betrifft  eine  lljftbrige  Patientin,  bei  der  sich  der 
Abszess  12  Tage  nach  Eintritt  der  Entfieberung  ohne  irgendwelche  Temperatursteigerang 
bildete  und  zwar  in  der  linken  Glutaealgegend.  Bei  der  Inzision  wurde  festgestellt» 
dass  der  Abszess  an  keiner  Stelle  mit  Periost  oder  Knochen  im  Zusammenhang  stfinde» 
also  ein  reiner  Muskelabszess  wäre.  Die  yon  dem  Erreger  der  Eiterung  mitgeteilten  Merk- 
male lassen  es  unzweifelhaft  erscheinen,  dass  es  sich  tats&chlich  um  Typhusbazillen  ge- 
handelt hat. 

Prochaska  erwähnt  noch  22  weitere  Abszesse,  die  im  Anschluss 
an  Typhus  aufgetreten  sind ;  davon  waren  noch  3  reine  Muskelabszesse. 
Sie  waren  durch  den  Staphylococcus  pyog.  aureus  verursacht  und  sassen 
entweder  in  der  Oberschenkelmuskulatur  oder  in  der  Glutaealgegend. 

Der  von  Bollack  und  Bruns  (3)  beschriebene  Fall  sei  hier  seiner 
Besonderheiten  wegen  kurz  wiedergegeben. 

Ein  26  jfthriger  Kellner  fühlte  zur  Zeit  des  Beginnes  der  Rekonvaleszenz  von  Tjphus 
abdominalis  nach  einem  heftigen  Hustenstoss  einen  intensiven  Schmerz  in  der  rechten 
ünterbauchgegend ;  alsbald  stellte  sich  dort  eine  druckempfindliche  Geschwulst  ein,  die 
innerhalb  der  Rektusscheide  gelegen  war;  da  die  Schmerzhaftigkeit  zunahm  und  die 
Haut  sich  rOtete,  wurde  am  vierten  Tage  inzidiert  und  Eiter  entleert,  in  dem  Reinkulturen 
von  Typhusbazillen  ganz  zweifellos  nachgewiesen  wurden.  Acht  Tage  später  trat  sym- 
metrisch in  der  linken  Bauchhälfte  eine  schmerzhafte  und  etwas  kleinere  Geschwulst 
auf,  die  uneröffnet  blieb  und  sich  spontan  zurückbildete.  Anamnese  und  Beschafienheit 
des  Eiters  berechtigen  durchaus  zu  dem  Schlüsse,  dass  hier  der  Abszess  durch  Yereiterung 
eines  Blutergusses  entstanden  sei.   Die  aus  dem  Eiter  gewonnenen  Typhusbazillen  zeigten 
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^ne  abgeschwächto  Virulenz ,  indem  Meerschweinchen,  die  mit  24 ständigen  Bouillon- 
Iculturen  (2,0—0,5  ccm)  infiziert  waren,  erst  nach  24—36  Stunden  starben.  Dabei  fanden 
sich  bei  dem  zuletzt  verendeten  Meerschweinchen  Abszesse  im  Herzmuskel,  die  wieder 
Typhusbazillen  enthielten. 

Diesen  Arbeiten  reiht  sich  eine  Mitteilung  von  Zamfirescu  (16) 
an,  der  über  spezifische,  durch  Pneumokokken  hervorgerufene  Muskel- 
eiterungen berichtet.  Beide  Fälle  schlössen  sich  an  Pneumonien  an  und 
störten  durch  ihr  Auftreten  die  Rekonvaleszenz.  In  dem  einen  Falle 
stellte  sich  zunächst  eine  Arthritis  und  in  deren  Folge  die  Myositis  eiu, 
im  andern  Falle  spielte  sich  der  Prozess  ausschliesslich  im  Muskel  ab. 

Wir  kommen  nunmehr  zu  einer  Gruppe  von  Arbeiten,  die  unter 
dem  Namen  „Polymyositis"  eine  Erkrankung  beschreiben,  die  ent- 
weder im  Anschluss  an  eine  Infektionskrankheit  oder,  ohne  dass  eine 
Eingangspforte  für  die  Erreger  nachgewiesen  werden  kann,  das  Muskel- 
system an  verschiedenen  Stellen  in  grösserer  Ausdehnung  ergreift  und 
bis  zum  Schlüsse  in  den  Muskeln  lokalisiert  bleibt.  Fälle  dieser  Art 
sind  von  Schüller  (14),  Struppler  (15),  Bauer  (2),  Honseil  (8),  Ito 
und  Sinnaka  (9)  und  Kömörczi  (10)  beschrieben  worden.  In  dem 
Schüllerschen  (14)  Falle  trat  im  Anschluss  an  Keuchhusten  eine 
schmerzhafte  Schwellung  der  Lider,  des  Gesichts,  der  Nackenmuskeln 
und  nach  und  nach  auch  der  Rumpf-  und  Extremitätenmuskulatur  auf. 
Die  Krankheit  war  von  vorübergehendem  Fieber  begleitet,  erreichte  in 
drei  Wochen  ihren  Höhepunkt  und  ging  dann  ganz  allmälilich  zurück, 
bis  ungefähr  nach  acht  Wochen  völlige  Heilung  eintrat. 

Während  man  hier  über  Wesen  und  Art  der  Erkrankung  im 
Dunkeln  bleibt,  wird  man  durch  Kömörczi  über  Anatomie  und  Ätio- 
logie des  Prozesses  aufgeklärt. 

Es  handelte  sich  dabei  um  einen  kräftigen  Mann,  der  ohne  jede  sichtbare  Ursache 
mit  starker  schmerzhafter  Schweilang  der  linken  Oberschenkelmuskulatar  erkrankte; 
der  Prozess  dehnte  sich  nach  und  nach  auf  die  Arme  und  den  rechten  Muse,  sternocleido- 
mast.  aus  und  endete  nach  14  tägiger  Krankheit  mit  dem  Tode  des  Patienten,  ohne  dass 
klinisch  irgendwie  die  Eingangspforte  in  Hautabschürfung,  Angina  etc.  zu  finden  gewesen 
wäre.  Auch  die  Sektion  hat  tlber  diesen  Punkt  keine  Klarheit  gebracht.  ,Die  makro- 
skopische Untersuchung  fand  überhaupt  nur  die  Muskeln  erkrankt,  indem  dieselben  ent- 
sprechend den  affizierten  Stellen  (linker  Oberschenkel,  beide  Arme,  Sternocleido-mast.)  in 
geringerer  oder  grosserer  Ausdehnung  erweicht,  verblasst,  iranchenorts  beinahe  zer- 
fliessend  und  mit  einem  fahlen,  trüben  Safte  durchtränkt  waren.  Ausgesproebene  eitrige 
Herde  waren  nigends  anzutreffen.*  Histologische  Untersuchungen  und  Kulturen  zeigten, 
dass  es  sich  um  eine  Streptokokkeninfektion  handelte.  An  den  inneren  Organen  nur 
parenchymatöse  Trübungen,  nirgends  Eiterungen. 

Auch  der  von  Bauer  (2)  mitgeteilte  und  der  erste  der  beiden 
Strupplerschen  (15)  Fälle,  die  innerhalb  weniger  Tage  tödlich  verliefen, 
und  bei  denen  die  erkrankten  Muskeln  keine  Eiterung,  sondern  nur  eut- 
zündliches  Odem,  Blutung  und  Anhäufung  von  Eiterkörperchen  nebst 
Staphylokokken  zwischen  den  Muskelfasern   aufwiesen,  gehören  höchst 
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wahrscheinlich  hierher,  aber  schon  der  zweite  Fall  StrupplerB  (15)  ist  in 
ein  anderes  Kapitel,  nämlich  das  von  dem  akuten  Grelenkrheumatismos 
mit  einer  Mitbeteiligung  der  Muskulatur  einzureihen. 

Ganz  und  gar  verschieden  hiervon  sind  nun  gar  die  neun  Krank- 
heitsfälle, die  Honseil  (8)  aus  der  Brunsschen  Klinik  unter  dem  Namen 
der  sogenannten  „primären  Myositis  purulenta''  veröffentlicht  hat.  Hier 
handelt  es  sich  um  eine  durch  den  Staphylococcus  pyog.  aureus  hervor- 
gerufene Abszedierung  in  der  Muskulatur  von  anscheinend  gesunden, 
kräftigen  Menschen,  bei  denen  eine  Eintrittspforte  für  die  Infektion 
absolut  nicht  aufzufinden  gewesen  ist.  Sämtliche  Fälle  zeigten  einen 
gutartigen  Verlauf,  sie  heilteu  nach  Inzision  und  Entleerung  des  Eiters 
schnell  und  ohne  jede  Komplikation  aus. 

Einen  ähnlichen  Verlauf  zeigen  die  von  Ito  und  Sinnaka  (9) 
unter  dem  Namen  „Myositis  infectiosa'*  beschriebenen  10  Fälle. 
Auch  hierbei  handelt  es  sich  um  Muskeleiterungen,  die  durch  Staphylo- 
kokken hervorgerufen  worden  siud.  Die  meist  nur  in  einem  Muskel 
auftretenden  Abszesse  schliessen  sich  au  eine  eiterige  Hautentzündung 
an,  siud  also  eigentlich  metastatisch.  Das  Besondere  hierbei  besteht  in 
der  Lokalisation  der  metastatischen  Eiterungen,  indem  ja  die  Muskeln 
hierfür  eigentlich  nicht  gerade  prädisponiert  sind.  Eine  Erklärung  für 
diese  Erscheinung  können  auch  Ito  und  Sinnaka  nicht  angeben,  sie 
heben  nur  hervor,  dass  solche  metastatische  Muskeleiterungen  in  Japan 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  typisch,  jedenfalls  sehr  viel  häufiger  seien 
als  in  Europa,  wo  sie  entschieden  zu  den  Seltenheiten  gehören. 

Schon  Hon 8 eil  (8)  macht  in  seiner  oben  berichteten  Arbeit  auf 
die  Schwierigkeiten  aufmerksam,  die  die  spontan  auftretenden  Moskel- 
abszesse,  d.  h.  also  diejenigen,  bei  denen  eine  Eingangspforte  für  die 
Kokken  oder  eine  primäre  Eiterung  nicht  nachweisbar  ist,  für  die 
Diagnose  bieten,  weil  man  ja  durch  nichts  auf  die  in  der  Tiefe  und  an 
ungewöhnlicher  Stelle  sitzende  Eiterung  vorbereitet  und  gewissennassen 
hingelenkt  wird. 

Diese  Schwierigkeiten  werden  im  besonderen  von  Adolph  (1)  im 
Anschluss  an  einen  bei  einem  Dekorateur  beobachteten  Abszess  in  den 
Adduktoren  des  Oberschenkels  erörtert. 

Eine  eigene  Form  der  Muskelentzündung,  die  bisher  erst  zweimal 
beobachtet  sein  soll,  stellt  nach  Bauer  (4)  die  Perimyositis  crepitans 
dar.  Dieses  Leiden  entwickelte  sich  bei  einem  39jährigen  Manne  in- 
folge  von  Überanstrengung  im  Anschluss  an  eine  Gronitis  und  Tendo- 
vaginitis  crepitans.  Bei  Befühlen  der  Muskulatur  habe  man  absolut 
sicher  feststellen  können,  dass  das  Krepitieren  im  Muskel  selbst  unter 
der  Hand  entstünde  und  nicht  etwa  nur  aus  der  Sehnenscheide  fort- 
geleitet sei.     Das  Phänomen    soll  durch   eine  Fibrinausschwitzung  im 
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Perimysium  und  auf  der  Innenseite  der  die  Muskeln  einhüllenden  Fas- 
zien entstehen;  ausser  dem  knarrenden  schnurrenden  Geräusch  besteht 
subjektiv  Schmerzempfindung  und  dadurch  bedingte  Bewegungshemmung. 
Die  histologischen  Veränderungen  des  entzündeten 
Muskels  behandeln  Arbeiten  von  Fujinami  (6),  Saltykow  (13) 
und  Busse  (5).  Fujinami  (6)  hat  seine  Untersuchungen  an 
der  Muskulatur  eines  an  Lepra  Gestorbenen  angestellt.  Ausser  kleinen 
Wucherungsherden  im  interstitiellen  Gewebe  mit  Anhäufung  von  Lepra- 
bazillen beschreibt  Fujinami  vor  allem  Veränderungen,  die  an  den 
Muskelkemen  selbst  zur  Beobachtung  kommen  und  in  amitotischer  Tei- 
lung der  Kerne,  Lagerung  zu  Kernbäudern  und  Vergrösserung  und 
Chromatinvermehrung  der  Kerne  bestehen.  Noch  ausgeprägter  tritt 
nach  Saltykow  (13)  die  Beteiligung  der  kontraktilen  Fasern  an  der  Ent- 
zündung bei  den  akut  verlaufenden  Eiterungsprozesseu  hervor.  Salty- 
kow hat  durch  Injektion  von  Calomel,  Bacillus  pyocyaneus,  Terpentinöl 
in  die  Arteria  femoralis  oder  in  die  Muskulatur  bei  Kaninchen  Eite- 
rungen hervorgerufen  und  die  Muskeln  in  14  Fällen  nach  sehr  ver- 
schieden langer  Versuchsdauer  (3  Stunden  bis  14  Tagen)  untersucht.  Er 
beschreibt  Kern-  und  Zellvergrösserungen  und  amitotische  Teilungen  und 
kommt  durch  seine  Beobachtungen  zu  folgendem  Ergebnis:  „Nach  dem 
oben  Gesagten  komme  ich  zum  Schluss,  dass  der  Eiter  nicht  nur  aus 
Leukocyten,  sondern  auch  aus  gewucherten  Muskel-  und  überhaupt 
Gewebszellen  besteht.  Diese  kann  man  zunächst  noch  an  ihrem  grossen 
Protoplasma  und  ihrem  hellen  Kern  als  solche  erkennen,  später  sind 
sie  aber  von  den  leukocytären  Eiterkörperchen  morphologisch  (d.  h.  also 
überhaupt  nicht!  Ref.)  nicht  auseinanderzuhalten."  Hiermit  kommt 
Saltykow  zu  einer  Anschauung,  die  Grawitz  (und  sein  Schüler 
Kr ö sing)  schon  vor  zehn  Jahren  vertreten  und  im  Gegensatz  zur 
herrschenden  Lehre  immer  wieder  und  wieder  aufrecht  erhalten  und 
durch  neue  Beweise  gestützt  hat.  Ganz  langsam  und  fast  unmerklich 
hat  die  Grawitzsche  Lehre  an  Boden  gewonnen,  ein  Punkt  nach  dem 
andern  ist  von  den  Gegnern  preisgegeben  worden.  Aber  nirgends  findet 
der  unbefangene  Leser  angedeutet,  dass  die  heutige  Auffassung  über 
die  Herkunft  der  Eiterzellen  und  die  Anteilnahme  des  Gewebes  an  der 
Entzündung  im  wesentlichen  die  Frucht  der  heftig  bekämpften  Grawitz- 
schen  Arbeiten,  bezüglich  der  durch  sie  angeregten  Nachuntersuchungen 
ist.  Die  Aufgabe  älterer  Lehrsätze  oder  die  Annäherung  an  die  Gra- 
witzsche Lehre  oder  die  Annahme  eines  Teiles  derselben  hat  man 
entweder  unerwähnt  gelassen  oder  dadurch  verdeckt,  dass  man  mit 
grosser  Lebhaftigkeit  weiter  gegen  ihn  polemisierte  und  die  zur  Zeit 
noch  nicht  angenommenen  Punkte  in  den  Vordergrund  stellte.  Jeden, 
der  die  Geschichte  der  Entzündungs-   und  Eiterungslehre  der  letzten 


1210  0.  Busse,  Pathologie  der  willkürlichen  Maskolatar. 

Dezennien  kennt,  muss  es  höchst  sonderbar  und  befremdend  berühren, 
dass  Arbeiten,  wie  die  von  Saltykow,  die  zu  dem  oben  wörtlich  wieder- 
gegebenen Schluss  kommen,  den  Namen  Grawitz  an  keiner  Stelle  er- 
wähnen und  das  Verdienst  an  der  Erkenntnis  der  Wahrheit,  dass  die 
Gewebe  an  dem  Entzündungsprozess  sich  aktiv  beteiligen  und  Eiter- 
zellen liefern,  im  wesentlichen  Marchand  zuschreiben.  Ich  komme 
hiermit  zu  dem  Ergebnis,  dass  die  Arbeiten  der  letzten  Jahre  auf  dem 
Gebiete  der  Muskelentzündung,  wie  der  Entzündung  überhaupt,  einen 
grossen  Fortschritt  gebracht  haben,  indem  sie  den  vorher  nur  von 
Grawitz  und  seinen  Schülern  vertretenen  Grundsatz  allgemeine  An- 
erkennung verschafft  haben,  dass  die  Muskeln,  wie  überhaupt  die  Ge- 
webe an  der  Entzündung  aktiven  Anteil  nehmen  und  Eiterkörperchen 
in  ungeheurer  Menge  produzieren,  die  durch  nichts  von  den  Leukocyten 
zu  unterscheiden  sind. 
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Den  eitrigen  und  sogenannten  interstitiellen  Entzündungen  schliesse 
ich  die  tuberkulösen  und  syphilitischen  Veränderungen  an.  Zur  Tuber- 
kulose liegen  zwei  Arbeiten  vor,  eine  von  Derscheid  (3),  die  ich 
leider  nicht  aus  dem  Original  kenne,  und  eine  experimentelle  Unter- 
suchung von  Saltykow  (5).  Diese  letztere  stellt  eine  unmittelbare 
Fortsetzung  der  oben  berichteten  Versuche  über  Muskeleiterung  dar. 
Er  hat  Kaninchen  Reinkulturen  von  Tuberkelbazillen  in  die  Arteria 
femoralis  injiziert  und  die  Unterschenkelmuskulatur  in  dem  Zeitraum 
von  2 — 25  Tagen  nach  der  Infektion  untersucht.  In  den  ersten  Tagen 
zeigt  sich  eine  kleinzellige  Infiltration,  genau  wie  nach  Injektion  von 
Kalomel,  und  genau  wie  bei  der  Myositis  acuta  nehmen  auch  hieran 
die  Muskelfasern  selbst  durch  Vermehrung  der  Zellen  und  Bildung  von 
Muskelzellenschläuchen  teil.    Die  Bacillen  hegen  vorerst  in  den  Kapil- 
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laxen,  in  ihrer  Umgebung  entsteht  ein  weisser  Thrombus,  dann  eine 
Vermehrung  der  Endothelzellen.  Die  ersten  epitheloiden  Zellen,  die 
die  Bacillen  aufnehmen,  sind  also  Abkömmlinge  der  Gefässendothelien 
MTid  bilden  den  Tntimatuberkel.  Später  aber  entstehen  die  epitheloiden 
Zellen  auch  aus  den  Muskel-  und  Bindegewebskörperchen,  so  dass  sich 
dann  grössere  Tuberkel  auch  wieder  aus  Abkömmlingen  der  Muskel- 
elemente zusammensetzen  und  diese  sich  somit  an  jedem  Stadium  der 
tuberkulösen  Entzündung  beteiligen.  Nur  die  Bildung  von  Riesenzellen 
aus  den  Muskeln  hat  sich  nicht  nachweisen  lassen. 

Die  Arbeit  von  Schmieden  (6)  handelt  ausschliesslich  von  De- 
generationsvorgängen der  Körpermuskulatur  bei  einem  Falle  von  chro- 
nisch verlaufener  Phthise,  hat  also  mit  tuberkulöser  Myositis  nichts  zu 
tun  und  wird  deshalb  an  anderer  Stelle  zu  besprechen  sein. 

Die  Muskelsyphilis  ist  von  Gravagna  (4),  Wagner  und 
Qwiatkowski  (7)  und  von  Busse  (1  und  2)  untersucht  und 
beschrieben  worden.  Gravagna  (4)  berichtet  über  einen  Fall  von 
syphilitischer  Kontraktur  des  Muse,  adductor  longus,  die  16  Monate  nach 
dem  Primäraffekt  auftrat  und  nach  geeigneter  antiluetischer  Behandlung 
teilweise  zurückging.  Wagner  und  Qwiatkowski  beschreiben  eine 
sehr  ausgebreitete  gummöse  Entzündung  des  Herzens  und  der  Arteria 
pulmonalis.  Der  Fall  ist  im  besondern  durch  die  hochgradige  syphi* 
litische  Entzündung  und  mächtige  Erweiterung  der  Arteria  pulmonaUs 
ausgezeichnet  und  verdient  deshalb  Beachtung.  Die  mikroskopischen 
Untersuchungen  bringen  aber  wenig  Neues. 

Schwere  syphilitische  Entzündungen  der  Augenmuskeln  und  ahn« 
liehe  Herz  Veränderungen ,  wie  sie  von  Wagner  und  Qwiatkowski 
berichtet  worden  sind,  liegen  den  Untersuchungen  von  Hoch  heim  und 
Busse  (1  und  2)  zugrunde. 

Der  erste  Fall  betrifft  eine  81jfthrige  Fran,  die  vor  vier  Jahren  einmal  geboren 
hat  —  das  Kind  ist  nach  wenigen  Wochen  aus  anbekannter  Ursache  gestorben.  Sie 
erkrankte  Januar  1901  an  EopfschmerzeDy  Erbrechen  und  Doppeltsehen,  Unbeweglichkeit 
der  Augenlider»  Halsanschwellung  und  Schlingbeschwerden.  Die  andauernde  Verschlimme- 
rung des  Augenleidens  ftlhrte  sie  in  die  Greifswalder  Uniyersitäts- Augenklinik.  Hier  wurde 
eine  Lähmung  eines  Teiles  der  Augenmuskeln  konstatiert  und  Jodkali  15,0:200  verabreicht. 
Es  wurden  mehrere  tachykardische  Anfälle  beobachtet  und  in  einem  solchen  trat  schliess- 
lich Ende  Mai  der  Tod  ein.  —  Bei  der  Sektion  wurden  Gummiknoten  in  den  Lungen, 
eine  ausgedehnte  gummOse  Entzflndung  des  Herzmuskels^  zumal  der  inneren  Lagen,  und 
eine  mehr  oder  minder  schwere  gummOse  Entartung  aller  äusseren  Augenmuskeln 
gefunden,  durch  welche  die  Muskeln  zum  Teil  um  das  Dreifache  ihres  Volumens  ver- 
grössert  waren. 

In  dem  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  57  jährige  Frau,  die  schwerer  Herz- 
beschwerden wegen  die  Universitätsklinik  aufsuchte.  Bei  ihr  stand  eine  zeitweilig  ganz 
enorme  Pulsverlangsamung  —  bis  zu  12  Schlägen  in  der  Minute  —  im  Vordergrund  des 
klinischen  Erankheitsbildes.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ausser  einer  glatten  Atrophie 
des  Zungengrundes  und  einer  gummösen  Nephritis  als  Hauptveränderung  eine  umfang- 
reiche teils  frischere,  teils  ältere  interstitielle  Myokarditis  offenbar  luetischer  Natur. 
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Die   mikroskopische   Untersuchung   der   beiden  Herzen    und    der 
sehr  verschieden  stark  veränderten  Augenmuskeln  ergab  ein  sehr  wert- 
volles Vergleichsmaterial,  an  dem  die  verschiedenen  Stadien  des  Pro- 
zesses   deutlich    zu    verfolgen    waren.      Aus    diesen    Untersuchungen 
geht    zur    Evidenz    hervor,    dass    sich    die    quergestreiften     Muskel- 
fasern in  sehr  ausgedehntem  Masse  an  der  sogenannten  „interstitiellen"' 
Entzündung    beteiUgen.     Sie    liefern    hauptsächlich    durch    amitotische 
Kernteilung   sehr   viele  neue   Zellen,   die  sich  von  den  Muskelfasern 
trennen  und   dem  Granulationsgewebe   beimischen.     Dadurch    werden 
die   Muskelfasern    entweder   stark   verschmälert   und   aufgefasert    oder 
vollkommen  aufgebraucht  und  zum  Schwinden  gebracht,  und  man  findet 
dann  sowohl  im  Herzen  als  auch  an  den  Augenmuskeln  grosse  Ab- 
schnitte  von    neugeschafFenem    entzündlichem    Gewebe,    in    dem    die 
Muskelfasern  vermisst  werden,  weil  sie  mit  zur  Zellbildung  verbraucht 
sind.    Da  nun  diese  Entzündungszellen  zum  grossen  Teile  in  Narben- 
gewebe übergehen,  so  kann  auch  darüber  kein  Zweifel  bestehen,    dass 
das  Narbengewebe  zum  grossen  Teil  von  den  Abkömmlingen  der  Muskel- 
fasern gebildet,  also  „myogen'*  ist.    Gegen  andere  gummöse  Entzün- 
dungen sind  die  der  Muskulatur  durch  die  Beimengung  massenhafter 
Riesenzellen   ausgezeichnet.     Durch    den   Vergleich   der   verschiedenen 
Entzündungsstadien  lässt  sich  nun  mit  Sicherheit  der  Nachweis  führen, 
dass  die  Riesenzellen  aus  den  Muskelfasern  und  zwar  durch  amitotische 
Teilung  der  Muskelkerne  hervorgehen,  mit  andern  Worten  protoplas- 
matisch gewordene  Muskelfaserabschnitte  darstellen.    Der  negative  Aus- 
fall der  sorgfältig   ausgeführten   Untersuchungen   auf  Tuberkelbacillen 
entkräftet  den  durch  die  Anwesenheit  der  zahlreichen  Riesenzellen  nahe- 
gelegten Einwand,  dass  hier  nicht  Syphilis,  sondern  Tuberkulose  vor- 
liegen könnte. 
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Im  Anschluss  an  die  Entzündungen  des  Muskels  möchte  ich  über 
das  Verhalten  derselben  gegen  das  Vordringen  von  bösartigen  Ge- 
schwülsten berichten.  Anzinger  (1),  dessen  Arbeit  mir  nicht  im 
Originale  vorgelegen  hat,  hebt  die  mächtige  Veränderung,  die  Kem- 
wucherung  der  Muskeln  in  der  Umgebung  von  Geschwülsten  hervor 
und  glaubt  einen  Unterschied  in  der  Reaktion  bei  Carcinomen  und 
Sarkomen  insofern  gefunden  zu  haben,  als  im  allgemeinen  bei  Krebsen 
die  regressiven  Erscheinungen  mehr  hervortreten,  während  bei  den  Sar- 
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komen  die  regenerativen  Veränderungen  mehr  im  Vordergründe  stehen. 
Dieser  Auffassung  stimmt  Fujinami  (2)  nicht  zu.     Auf  Grund  der 
Untersuchung  an  40  verschiedenen  Geschwulstfällen  konstatiert  Fuji- 
nami, dass  die  allerverschiedensten  Arten  der  Muskel  Veränderungen, 
die  überhaupt  beschrieben  worden  sind,  gelegentlich  hierbei  zur  Beob- 
achtung kommen.   Bilder,  wie  sie  bei  der  Entzündung,  bei  der  Regene- 
ration, bei  den  verschiedensten  Arten  der  Degeneration  bekannt  geworden 
sind,   trifft  man   beim   Vordringen    bösartiger  Geschwülste    gegen  die 
Muskulatur.    Ganz  besonders  möchte  ich  hier  das  oft  beobachtete  Auf- 
treten von  Riesenzellcn  hervorheben,  die  sich  vielfach  reihenweise  aus  den 
Primitivbündeln  bilden  und  ganz  ähnliche  Bilder  geben,  wie  ich  sie  bei 
der  Syphilis  des  Muskels  beschrieben  habe  (vergleiche  den  vorigen  Ab- 
schnitt).    Von  ganz  besonderem  Interesse  ist,  dass  die  Geschwulstzellen 
zumal  die  der  Carcinome  ausser  den  Gefäss-  uud  Lymphbahnen  auch  die 
Sarkolemmschläuche  der  Muskulatur  als  Bahn  benutzen  und  so  Zellnester 
formieren,  die  dem  einen  oder  dem  andern  Primitivbündel  entsprechen. 
Die  von  den  Muskelfasern  selbst  gebildeten  Zellen  können  ohne  weiteres 
an   der  Geschwulstbildung  der  Sarkome  teilnehmen.     Des  ferneren  be- 
schreibt Fujinami,   wie   von  den  Primitivbündeln  sich   neugebildete 
Zellen  einzeln  oder  zu  dünnen  schmalen  Bändern  geordnet  ablösen  und 
dann  allmählich  in  Bindegewebe  übergehen.    , »Obwohl  der  Morphologie 
nach    die    umgestalteten    Primitivbündel    den   Bindegewebsfasern    und 
-Zellen  äusserst  ähnlich,   sogar  fast  identisch   mit  ihnen  sind,   so  lässt 
sich  doch  nicht  behaupten,  dass  sie  mit  letzteren  ganz  gleichwertig  sind, 
da  sich   eine  Übereinstimmung   in   andern    biologischen   Verhältnissen 
nicht  nachweisen   lässt    Trotzdem   halte  ich  es  für  möglich,   dass  in 
dieser  Weise  das  Primitivbündel  unter  gewissen  lokalen  Lebens- 
bedingungen an  einer  Bindegewebsbildung  in  der  Muskulatur  teil- 
nehmen kann.^' 

Mit  diesen  Beobachtungen  und  Schlüssen  bestätigt  Fujinami  die 
schon  1892—94  von  Grawitz  beschriebene  Umwandlung  der  quer- 
gestreiften Muskelfasern  zu  Bindegewebe.  Seit  Jahren  vertritt  Grawitz 
den  Standpunkt,  dass  bei  verschiedenen  fibrösen,  atrophischen  Degene- 
rationen im  quergestreiften  Muskel  wie  in  der  Herzmuskulatur  das 
Bindegewebe  nicht  durch  aktive  Wucherung  des  vorher  bestehenden 
interstitiellen  Bindegewebes,  sondern  durch  einen  Übergang  der  quer- 
gestreiften Fasern  in  Bindegewebe  entstünde  und  also  einen  „Status 
fibrosus  des  Muskelgewebes*'  darstelle.  Da  Fujinami  die 
Krösingschen  und  Grawitzschen  Arbeiten  nicht  anführt,  so  nehme  ich 
an,  dass  er  unabhängig  davon  und  selbständig  durch  die  eigenen  Unter- 
suchungen zu  der  obigen  Deutung  gekommen  ist,  die  durch  diesen  Um- 
stand an  Beweiskraft  gewinnt.     So  bildet  nach  mancher  Richtung  hin 
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die  sorgfältige  Arbeit  von  Fujinami  eine  wertvolle  Bereicherung  unserer 
Literatur  über  die  Pathologie  des  Muskelgewebes,  und  gerade  die  Ver- 
änderungen desselben  in  der  Umgebung  der  bösartigen  Geschwülste 
bilden,  wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  hinzufügen  kann,  ein  sehr  dank- 
bares Untersuchungsmaterial  für  die  morphologischen  VerändemngeD 
der  verschiedensten  Art. 
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Ein  in  den  letzten  vier  Jahren  ganz  besonders  viel  bearbeitetes 
und  lebhaft  diskutiertes  Arbeitsgebiet  bildet  die  Myositis  ossificans. 
Pathologische  Anatomen,  mehr  aber  noch  die  Chirurgen  und  Militärärzte 
haben  dieser  Erkrankung  in  erhöhtem  Masse  ihre  Aufmerksamkeit  zu- 
gewandt. Hierbei  ist  der  seit  alters  her  gemachte  Unterschied  beibe- 
halten und  die  Myositis  ossificans  progressiva  oder  multiplex  als  eine 
Erkrankung  sui  generis,  die  mit  den  anderen  Muskelverknöcherungen 
nichts  gemein  hat,  behandelt. 

Den  zur  Zeit  berühmtesten  Fall  dieser  Art  „den  versteinerten 
Mann''  hat  kein  Geringerer  als  R.  Virchow(22)  noch  einmal  im  Jahre 
1900  genauer  untersucht  und  in  der  Berliner  medizinischen  Gesellschaft 
vorgestellt.  Virchow  hat  bei  dieser  Gelegenheit  konstatiert,  dass  der 
Prozess  seit  dem  Jahre  1894  bei  dem  Manne  erheblich  fortgeschritten 
ist.  Dicke  Knochenleisten  finden  sich  auf  dem  Rücken  und  ziehen  zu 
den  Armen,  Wirbelsäule  und  Arme  unbeweglich  fixierend,  auch  die 
Bewegung  der  Beine  ist  auf  das  äuseerste  behindert.  Die  rechte  grosse 
Zehe  ist  durch  eine  Exostose  jetzt  wie  gespalten,  die  letztere  macht  fast 
den  Eindruck  einer  überzähhgen  Zehe.  Die  im  Röntgenbilde  sichtbaren, 
zahlreichen,  vermeintlichen  Exostosen  gehen  nur  scheinbar  vom  Knochen 
selbst  aus,  haben  sich  aber  in  Wirklichkeit  in  dem  umgebenden  Gewebe 
entwickelt.  Durch  Verknöcherung  der  Masseteren  ist  eine  Steifigkeit  und 
Verschluss  des  Kiefers  herbeigeführt,  so  vollkommen,  dass  mehrere 
Zähne  extrahiert  werden  mussten,  um  die  Ernährung  zu  ermöglichen^). 

Einen  weiteren,  lange  beobachteten  Fall  beschreibt  in  genauer  und 
eingehender  Weise  Rager  (14). 

Eine  dritte  Beobachtung  ist  von  Fertig  (6)  in  der  Göttinger 
medizinischen  Gesellschaft  mitgeteilt  worden.  Bei  der  22  jährigen  Pa- 
tientin begann  das  Leiden  im  dritten  Lebensjahre  nach  einem  Stoss 
gegen  die  Schulter  in  den  Muskeln  dieser  Gegend,  im  achten  Lebens- 
jahre gesellte  sich  hierzu,  ohne  dass  die  veranlassende  Ursache  ersicht- 
lich war,  eine  Verknöcherung  der  Kaumuskeln.  Die  hierdurch  ge- 
schaffene Kiefersteifigkeit  erforderte  mehrfache  chirurgische  Eingriffe. 
Im  13.  Lebensjahre  begannen  nach  einem  Fall  die  Gesäss-,  Oberschenkel- 
und   Rückenmuskeln   zu   verknöchern,    wodurch    eine    allmählich    zu- 


1)  Ich  hatte  etwa  drei  Jahre  spftter  Gelegenheit,  den  gleichen  Patienten  in  Posen 
zu  ontersachen  and  im  ärztlichen  Verein  zn  demonstrieren.  Dabei  konnte  festgestellt 
werden,  dass  seit  der  letzten  Untersnchnng  durch  Yirchow  ein  Stillstand  der  Erkran- 
kung eingetreten  war.  Lnbarsch. 
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nehmende,   zuletzt  völlige  Steifigkeit  des  Höftgelenks  und   der  Wirbel- 
säule geschaffen  wurde. 

Dieser  multiplen  progressiven  Myositis  ossificans  steht  die  nur  in 
einem  oder  dem  anderen  Muskel  auftretende  und  auf  diesen  beschränkte 
Myositis  ossificans  gegenüber.  In  den  zahlreichen  Arbeiten,  die  hiervon 
handeln,  werden  in  der  Hauptsache  drei  Fragen  erörtert: 

1.  Ist  ein  Unterschied  zu  machen  zwischen  Reit-  und  Exerzier- 
knochen einerseits  und  den  nach  einmaligem  Trauma  auf- 
tretenden Muskelknochen  andererseits? 

2.  Handelt  es  sich  hierbei  um  eine  Entzündung  oder  um  eine 
Geschwulstbildung  ? 

3.  Ist  der  Knochen  von  dem  Muskel  oder  vom  Periost  gebildet? 
Daneben    werden    selbstverständlich    noch    die    Eigenheiten    der 

einzelnen  Fälle  nach  klinischer  oder  pathologisch-anatomischer  Seite  er- 
örtert und  allerlei  andere  Fragen  bebandelt. 

Bei  einer  ganzen  Anzahl  von  Autoren  lässt  sich  nur  aus  dem 
unterschiedlichen  Gebrauch  der  Ausdrücke  „Myositis  traumatica^'  gegen- 
über dem  „Reit-  und  Exerzierknochen''  erschliessen ,  dass  diese  beiden 
Dinge  als  etwas  unter  sich  verschiedenes  aufgefasst  werden.  Diesen 
Standpunkt  vertreten  insonderheit  Bor chard  (2)  und  Vulpius  (24,  25) 
indem  sie  hervorheben,  dass  durch  viele,  oft  wiederholte,  kleinere  Traumen 
eine  Art  chronischer  Entzündungs-  und  Reizzustand  unterhalten  werde, 
in  dessen  Verlaufe  dann  die  Knochen bildungen  erfolgen,  während  bei 
der  nach  einmaligem  Trauma  auftretenden  Verknöcherung  diese  chro- 
nische Myositis  nicht  vorhanden  sei  und  die  Knochenbildung  deshalb 
aus  anderen  Gründen  als  aus  der  Entzündung  resultieren  müsse. 

Demgegenüber  ist  von  Busse  und  Blecher  (3)  zunächst  einmal 
untersucht  worden,  was  alles  zum  Exerzierknochen  gerechnet  wird,  und  wie 
diese  entstehen.  Das  Resultat  ist,  dass,  wie  Knaak  (11)  dies  schon  für  die 
Reitknochen  nachgewiesen  hat,  die  Exerzierknochen  entweder  nach  einem 
einzigen  heftigen  Trauma  (Bajonettierknochen)  oder  nach  wenigen 
starken  (beim  Schiessen)  oder  aber  nach  vielen  kleineren  Traumen 
(meist  durch  Anschlagen  des  Gewehres  bei  dem  früheren  Griffe  „Fasst 
das  Gewehr  an'')  entstehen  können.  Auch  Knaak  (11)  hat  bei  den 
Reitknochen  zwei  Gruppen  unterschieden  1.  die  nach  einmaliger  heftiger 
Muskelzerrung,  z.  B.  beim  Nehmen  eines  Hindernisses,  2.  die  besonders 
bei  den  Anfängern  auftretenden  Knochen,  die  durch  die  dauernde  un- 
gewohnte Anstrengung  und  kleineren  Zerreissungen  der  Adduktoren 
bedingt  werden.  Hier  wie  dort  ergeben  sich  also  durchaus  flüssige 
Grenzen,  und  man  sieht,  dass  ein  strikter,  scharfer  Unterschied  nicht  zu 
machen  ist,  um  so  mehr  als  auch  nach  einmaligen  Muskelverletzungen 
ähnliche    Verhältnisse   vorliegen   können,    wie    nach    häufigen    wieder- 
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holten,  iDsofern  nämlich,  als  durch  den  Weitergebrauch  des  verletzten 
Gliedes  immer  von  neuem  kleine  Zerreissungen  in  dem  Entzündungs- 
und  Heilungsgebiet  gesetzt  werden  (Busse  und  Blecher).  Hier- 
mit stimmt  auch  die  Tatsache  überein,  dass  in  einer  ganzen  Anzahl 
von  Fällen,  die  anfangs  völlig  das  Bild  von  Exerzier-  bezw.  Reitknochen 
geboten  haben,  die  umschriebene  Verdickung  im  Muskel  nach  völliger 
Ruhigstellung  des  GUedes  zurückgegangen  ist.  Dies  tritt  allerdings 
nicht  regelmässig  ein,  wie  die  Fälle  von  Borchard  (2),  Ell  bogen  (ö) 
und  ein  von  Du  ms  (Handbuch  der  Militärkrankheiten),  zitierter  Fall 
Orion  zeigen,  in  denen  trotz  der  unmittelbar  nach  dem  Trauma  erfolgten 
Immobilisierung,  sich  dennoch  Muskelknochen  entwickelt  haben.  Hieraus 
ersieht  man,  dass  unter  Umständen  zur  Bildung  des  Muskelknochens 
eiu  einmaliges  Trauma  genügt;  an  diese  primäre  Verknöcherung  kann 
sich  sekundär  eine  Vergrösserung  anschliessen ,  bedingt  durch  fort- 
dauernde Reizungen  in  der  Umgebung  des  ersteren. 

Der  Unterschied,  der  zwischen  den  traumatischen  Verknöcherungen 
und  den  Reit-  bezw.  Exerzierknochen  aufgestellt  worden  ist,  ist  noch 
erheblich  dadurch  verschärft  worden,  dass  man  für  beide  Arten  auch 
einen  verschiedenen  Ursprung  des  Knochens  angegeben  hat.  Die  letz- 
teren —  darüber  ist  kein  Zweifel  —  entstammen  als  Produkt  einer 
wirklichen  Myositis  der  Muskulatur,  bezüglich  dem  interstitiellen  Binde- 
gewebe des  Muskels,  während  die  ersteren  nach  der  Auffassung  von 
Schulz  (19),  Berndt  (1),  Pechkranc  (13a)  und  anderen  von  dem 
Periost  abgeleitet  werden  sollen.  Diese  zunächst  von  Schulz  (13)  ver- 
tretene Hypothese  glaubt  Berndt  (1)  dadurch  beweisen  zu  können, 
dass  er  in  den  von  ihm  untersuchten  Fällen  eine  Verletzung  des  Periosts, 
eine  Periostitis  und  makroskopisch  wie  mikroskopisch  einen  Zusammen- 
hang imd  eine  Gleichartigkeit  der  periostealen  Wucherung  mit  dem 
Muskelknochen  nachweisen  konnte.  Nach  dieser  Hypothese  soll  also  in 
allen  traumatischen  Fällen  die  Knochenbildung  von  dem  Periost  aus- 
gehen und  zwar  entweder  von  dem  an  Ort  und  Stelle  gelegenen,  in  situ 
belassenen  Periost,  oder  aber  von  Läppchen,  die  durch  das  Trauma 
abgerissen  und  in  den  gequetschten  Muskel  verlagert  worden  sind. 
Berndt  dehnt  diese  Erklärung  auch  auf  diejenigen  Muskelknochen 
aus,  bei  denen  ein  Zusammenhang  der  letzteren  mit  den  Extremi- 
tätenknochen erwiesenermassen  nicht  besteht,  indem  er  annimmt, 
dass  die  ursprünglich  vorhandene  Verbindung  infolge  der  durch  die 
Muskelkontraktionen  hervorgebrachten  Bewegungen  späterhin  gelöst 
worden  ist.  Diese  Hypothesen  haben  lebhaften  Widerspruch  auf  den 
verschiedensten  Seiten  hervorgerufen,  und  ich  gehe  wohl  mit  der  An- 
nahme nicht  fehl,  dass  gerade  auf  die  Ablehnung  dieser  Hypothesen 
das  starke  Anwachsen  der  Literatur  in  den  letzten  Jahren  zurückzube- 
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ziehen  ist.  Auf  allen  Seiten  sind  Stimmen  laut  geworden,  die  durdi 
neue  sorgfältige  Beobachtungen  klinisch,  pathologisch-anatomisch,  makro- 
skopisch wie  mikroskopisch  das  Unzutreffende  und  Irrige  dieser  Auf- 
fassung beweisen. 

Einmal  wurde  von  Vulpius  (24),  Borchard  (2),  Schmidt  (17), 
Busse  und  Blecher  (3),  Fertig  (6),  Zimmermann  (28)  und  vieleu 
anderen  bei  den  neueren  zur  Behandlung  kommenden  Fällen  mit  gans 
besonderer  Sorgfalt  auf  das  Verhältnis  der  Muskelknochen  zu  dem 
Skelettknochen  geachtet  und  dabei  in  vielen  Fällen  festgestellt,  dass  der 
erstere,  inmitten  des  dicken  Muskelfleisches  gelegen  und  ohne  jeden 
Zusammenhang  mit  dem  Knochen  gewesen  sei,  dass  dieser  sich  entweder 
völlig  intakt  erwiesen  habe,  oder  aber,  dass  die  bestehende  periostitische 
Knochen  Wucherung  räumlich  weit  getrennt  und  ohne  Verbindung  zur 
Muskelschwiele  gewesen  sei  (Borchard,  Schmidt). 

Zum  andern  sprach  das  Vorkommen  mehrerer  voneinander 
getrennter  Knochen  in  dem  Muskel  sowie  die  Form  der  Knochen- 
schalen bei  den  Cysten  (Wolter  [27],  v.  Okrog  [12],  Busse  und 
Blech  er  [3])  gegen  die  Bern  dt  sehe  Behauptung. 

Zum  dritten  Hess  sich  zeigen,  dass  in  vielen  Fällen  das  Trauma 
überhaupt  gamicht  den  Knochen  getroffen  haben  konnte,  sondern  auf 
die  Muskulatur  beschränkt  geblieben  war.  Auch  die  übrigen  Grunde,  die 
für  die  Entstehung  der  Muskelverknöcherung  aus  dem  Periost  sprechen 
sollten,  wurden  mehr  oder  minder  bestimmt  bekämpft,  und  insonder- 
heit wurde  endlich  auch  auf  Grund  genauer  histologischer  Untersuchung 
dargetan,  dass  Bern  dt  nicht  berechtigt  gewesen  wäre,  aus  seinem  Unter- 
suchungsbefund die  bestimmten  Schlüsse  zu  ziehen,  die  er  tatsächlich 
daraus  abgeleitet  hatte.  Ja  umgekehrt  aus  den  mikroskopischen  Bildern 
konnten  Nauwerck,  der  die  Borchardschen  Fälle  untersuchte,  und 
Busse  und  Blech  er  direkt  den  myogenen  Ursprung  des  Knochens 
mit  Bestimmtheit  erkennen.  Es  zeigt  sich  nämlich ,  dass  der  Knochen 
die  Muskulatur  vielfach  in  genau  derselben  Weise  durchsetzt  wie  das 
Bindegewebe  bei  der  interstitiellen  Entzündung,  und  dass  das  vermehrte 
interstitielle  Gewebe  in  Verknöcherung  übergeht.  An  anderen  Stellen 
entsteht  aber  der  Knochen  aus  Knorpel.  Ich  habe  diese  beiden  Arten 
der  Knochenbildungen  in  den  fünf  von  mir  untersuchten  Fällen  ge- 
funden, ebenso  Nauwerck.  Eine  dem  Periost  allein  zukommende 
spezifische  Form  der  Knochenbildung,  wie  Berndt  das  annimmt,  gibt 
es  nicht,  und  noch  weniger  ist  es  angängig  aus  den  histologischen 
Bildern  ohne  weiteres  den  periostealen  Ursprung  des  Knochens  er 
schliessen  zu  wollen. 

Zum  Verständnis  der  verschiedenartigen  Fälle  ist  nur  das  eine  za 
beachten  nötig,    dass  selbstverständlich  ein  schweres  Trauma   Muskel 
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und  Periost  zu  gleicher  Zeit  lädieren  kann.  Die  Folge  ist  dann  neben 
der  Myositis  eine  Periostitis.  Die  Wucherungsprodukte  beider  können 
getrennt  voneinander  bleiben  oder  miteinander  verschmelzen  und  in 
Ossifikation  übergehen,  ohne  dass  man  imstande  ist,  später  makro- 
skopisch und  mikroskopisch  nachzuweisen,  wieviel  und  welche  Teile 
des  Knochens  vom  Periost,  welche  von  der  Muskulatur  gebildet 
worden  sind. 

Die  dritte  in  letzter  Zeit  ganz  besonders  lebhaft  behandelte  Frage 
betrifft  das  Wesen  des  Prozesses.  Cahen  hatte  schon  vor  Jahren  die 
nach  Traumen  im  Muskel  auftretenden  Knochen  für  Osteome,  d.  h.  also 
für  wirkliche  Geschwülste  ausgegeben.  In  neuerer  Zeit  hat  besonders 
Grünbaum  (8)  diesen  Standpunkt  vertreten,  während  Berndt(l)  und 
Wolter  (27)  eine  vermittelnde  Stellung  annehmen,  indem  sie  die  Knc« 
eben  für  ein  Mittelding  von  Entzündung  und  Geschwulstbildung  ansehen. 
Auch  hier  will  Bern  dt  (1)  den  Geschwulstcharakter  wiederum  aus  histo- 
logischen Bildern  erkennen,  „es  spricht  die  Form  der  Verknöcherung, 
das  Nebeneinanderbestehen  mehrerer  Verknöcherungsprozesse  für  Tumor." 
Nun  gibt  es  aber  keine  „Form  der  Verknöcherung* ^  die  für  Tumor 
charakteristisch  und  spezifisch  ist,  sondern  die  Ossifikation  erfolgt  hier 
genau  in  der  gleichen  Weise  wie  bei  jedem  anderen  Prozesse  und  eben- 
sowenig ist  einzusehen,  wieso  „das  Nebeneinanderbestehen  verschiedener 
Verknöcherungsprozesse*'  für  Tumor  sprechen  soll.  In  einem  grösseren 
Entzündungsgebiete  wird  man  stets  einerseits  die  verschiedenen  Stadien 
der  Entzündung  nebeneinander  und  andererseits  die  gleichen  Stadien  der 
Entzündung,  z.  B.  die  Narbenbildung  in  räumhch  getrennt  liegenden  Be- 
zirken gleichzeitig  und  unabhängig  voneinander  sich  abspielen  sehen.  Nun 
stehen  aber  nach  meiner  Ansicht,  die  sich  mit  der  Mehrzahl  der  anderen 
Autoren  deckt,  die  entzündlichen  Veränderungen  makroskopisch  und 
mikroskopisch  so  weit  in  dem  Vordergrund  der  Erscheinungen,  dass  an 
der  entzündlichen  Natur  des  ganzen  Prozesses  eigentlich  wirklich  kaum 
gezweifelt  werden  kann.  Durch  Vergleich  mit  anderen  entzündUchen 
Muskelschwielen  kann  man  sich  leicht  davon  überzeugen,  dass  im  wesent- 
lichen das  Bild  der  interstitiellen  Myositis  vorliegt,  allerdings  mit  der 
Besonderheit,  dass  grosse  Abschnitte  des  Narbengewebes  verknöchern. 
Was  aber  ganz  besonders  gegen  den  Geschwulstcharakter  dieser  Muskel- 
knochen spricht,  das  ist  der  Umstand,  dass  diese  Knochen  unter  ge- 
wissen Bedingungen  einer  spontanen  Rückbildung  fähig  sind,  wie  dies 
die  Fälle  von  Schmitz  (18)  und  Vollrat h  (23)  zeigen  und  zweitens, 
dass,  wie  Blecher  (3)  und  Rothschild  (16)  richtig  hervorheben,  auch 
bei  nicht  radikaler  Exstirpation  Rezidive  für  gewöhnlich  ausbleiben. 

In  einigen  Fällen  sind  nun  allerdings  Rezidive  aufgetreten  (Bern  dt  [1], 
Rammstedt  [15],   Hoffmann  [9]),   diese   waren  mit  dem  Knochen 
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verwachsen  und  es  ist  deshalb  wohl  mit  Blech  er  auzunehmen,  dass 
hier  die  Exstirpation  des  mit  dem  Skelettknocheu  verwachsenen  prinaären 
Muskelknochens  eine  Verletzung  und  Reizung  des  Knochens  und  ein 
Aufflackern  der  schon  vorher  bestehenden  Periostitis  zur  Folge  gehabt 
hat.  Niemals  ist  nach  Exstirpation  eines  frei  im  Muskel  liegenden 
Knochens  dagegen  ein  Rezidiv  aufgetreten. 

Nach  wie  vor  bleibt  aber  unaufgeklärt,  wodurch  in  letzter  Linie 
die  Bildung  der  Muskelknochen  bedingt  und  veranlasst  wird.  Hier 
kommen  wir  nicht  ohne  Einführung  einer  Unbekannten  aus,  die  wir 
mit  dem  Ausdruck  „Disposition**  bezeichnen.  Denn  unter  den  unzähligen 
sehr  bedeutenden  Traumen,  die  die  Muskulatur  treffen,  ziehen  nur  sehr 
wenige  die  Bildung  von  Muskelknochen  nach  sich.  Diese  individuelle 
Beanlagung  tritt  so  weit  hervor,  dass  in  einzelnen  Fällen  (Bern dt)  die 
Myositis  ossificans  bei  derselben  Person  wiederholt  oder  aber  an  mehreren 
Stellen  gleichzeitig  auftritt  (doppelseitige  Reitknochen  [Knaak]).  Zur 
Erregung  der  Myositis  ossificans  scheint  es  eines  sehr  heftigen  Traumas 
zu  bedürfen,  das  gleichzeitig  eine  stärkere  Blutung  und  Quetschung 
bezügl.  Morüflkation  des  Muskels  hervorruft.  So  entsteht  innerhalb  des 
Muskelfleisches  ein  Herd,  der  organisiert  werden  muss,  und  zu  seiner 
Beseitigung  einer  recht  erheblichen  Gewebs-  und  Zelltätigkeit  bedarf. 
Es  scheint  mir,  als  ob  gerade  das  Blut  in  dem  Muskel  das  Gewebe  des- 
selben zur  Knochenbildung  anregt. 

Die  Organisation  des  Hämatoms  geht  nun  selbstverständlich  von 
der  Peripherie  aus.  Es  scheint,  dass  unter  gewissen  Umständen  eine 
Art  Abkapselung  desselben  erfolgt,  ähnhch  wie  wir  dies  bei  grösseren 
iutra-  und  extraperitonealen  Hämatomen  im  weiblichen  Becken  sehen, 
bei  denen  diese  zu  gewissen  Zeiten  dickwandige  Säcke  mit  einem  zentral 
verflüssigten  Zentrum  und  einer  starren,  schalenartigen  Hülle  darstellen. 
Diese  Schale  besteht  aus  in  Organisation  beflndlichem  Fibrin,  Granu- 
lationsgewebe, Narbengewebe.  Durch  den  Zug  des  letzteren  wird  die 
Verkleinerung  des  Hohlraumes  und  das  allmähliche  Schwinden  des 
flüssigen  Zentrums  bewirkt.  Bei  den  intramuskulär  gelegenen  Häma- 
tomen tritt  gelegentlich  eine  Verknöcherung  der  schalenartigen  äusseren 
Hülle  ein,  und  es  entstehen  dann  Cysten  mit  knöchernen  Wandungen 
wie  solche  von  Wolter  (27),  Rammstedt  (15),  Berndt  (1),  Zhuber 
von  Okrög  (12)  und  Busse  (3)  beschrieben  worden  sind.  Der  Inhalt 
dieser  Cysten  besteht  nach  Resorption  des  Blutextravasates  aus  einer 
bernsteingelben,  klaren,  wässerigen  Flüssigkeit. 

Über  einen  höchst  bemerkenswerten  Fall  von  Myositis  ossificans 
berichtet  Katz  (10). 

Es  handelte  sich  um  einen  38  jährigen  Mann,  bei  dem  wegen  schwerer  Verletzung 
eine  zweimalige  Amputation  des  rechten  Oberschenkels  vorgenommen   werden  musste, 
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nach  der  zweiten  Operation,  welche  einer  Eiterung  am  Enochenstumpf  wegen  angezeigt 
^war,  trat  rings  am  denselben  eine  umfangreiche  Bildung  von  Knochen  auf,  die  nach 
Katz  nicht  von  dem  Femur  ausgingen,  noch  mit  ihm  zusammenhingen,  sondern  in 
^er  Muskulatur  entstanden  und  das  Produkt  einer  lokalen  Myositis  ossificans  waren. 
Erst  nach  Resektion  dieser  sehr  schmerzhaften  Knochen  erhielt  man  einen  brauchbaren 
Amputationsstumpf. 

Auch  dieser  Fall  beweist,  dass  die  Knochen  im  Muskel  nicht  von 
verlagertem  Periost,  sondern  von  dem  Muskel  selbst  gebildet  werden. 

Wenn  man  die  in  den  letzten  Jahren  vielleicht  gerade  infolge  der 
B ern dt- Seh ulzschen  Arbeiten  so  ausserordentlich  stark  angewachsene 
Literatur  übersieht,  so  geht  hieraus  das  eine  hervor,  dass  die  Myositis 
ossificans  traumatica,  mag  man  die  Reit-  und  Exerzierknochen  dazu 
rechnen  oder  nicht,  «loch  keineswegs  so  selten  ist,  wie  man  dies  bisher 
annahm  und  auch  aus  der  geringen  Anzahl  der  bisher  veröffentlichten 
Fälle  tatsächlich  schliessen  musste.  Aus  der  grossen  Zahl  der  in  den 
letzten  vier  Jahren  bekannt  gegebenen  Fälle  ist  aber  zu  ersehen,  dass 
die  Myositis  ossificans  traumatica  öfter  vorkommt,  als  man  bisher  ge- 
glaubt hat. 
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Die  wichtigste  und  häufigste  Degeneration,  die  Fettmetamor- 
phose ist  in  den  letzten  Jahren  Gegenstand  vielfacher  experimenteller 
und  histologischer  Untersuchungen  sowohl  von  Seiten  der  Kliniker  als 
auch  der  Pathologen  und  Physiologen  gewesen.  Die  alte  Virchow- 
sche  Lehre,  dass  bei  der  Fettmetamorphose,  wie  dies  der  Name  präzis 
zum  Ausdruck  bringt,  eine  Umwandlung  des  Protoplasma  zu  Fett  statt- 
findet, dass  das  Fett  also  bei  der  Metamorphose  in  loeo  aus  dem  Eiweiss 
der  Muskelfasern,  der  Drüsenzellen  und  anderer  Elemente  entsteht,   ist 
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im  Laufe  der  letzten  Jahre  mehr  und  mehr  angefochten  worden.  Da 
diese  Arbeiten  sich  mit  der  Fettmetamorphose  im  allgemeinen  nicht 
aber  speziell  derjenigen  der  Muskeln  befassen,  so  möchte  ich  mich  damit 
begnügen  den  heutigen  Standpunkt  zu  charakterisieren,  wie  er  zur  Zeit 
insonderheit .  durch  die  Verhandlungen  der  deutschen  pathologischen 
Gesellschaft  1903  in  Kassel  festgelegt  worden  ist.  Danach  wird  im 
allgemeinen  die  obige  Virchowsche,  auf  den  Lehren  der  Voit sehen 
Schule  basierende  Lehre  verworfen.  Es  soll  nach  den  Ausführungen 
von  Kraus  nicht  eine  Metamorphose,  sondern  eine  Infiltration  statt- 
finden. Man  nimmt  an,  dass  z.  B.  bei  der  Phosphorvergiftung  einmal 
grosse  Abschnitte  der  Drüsen,  der  Muskulatur  des  Herzens  und  Skelettes 
infolge  der  Giftwirkung  nekrotisch  werden  und  absterben,  dass  zum 
andern  ein  reichlicher  Übergang  von  Fett  aus  den  grossen  Depots,  den 
Fettlagern  des  Körpers  in  das  Blut  statthat.  Dieses  im  Blute  kreisende 
Fett  wird  nun  wiederum  in  den  nekrotischen  oder  nekrobiotischen  Teilen 
in  Gestalt  kleinster  Fetttröpfchen  abgesetzt.  Demgemäss  würde  es  sich 
also  auch  bei  der  Fettmetamorphose  oder  fettigen  Degeneration 
des  Parenchyms  um  eine  Fettinfiltration  handeln,  doch  mit  dem 
Unterschied  von  der  gewöhnlichen,  physiologischen  Fettinfiltration  der 
Leber,  dass  diese  in  gesunde,  normale  Zellen  hinein  erfolgt,  während 
jene  nur  kranke,  mehr  oder  minder  nekrotische  Zellen  bezw.  Muskel- 
fasern befällt.  Es  würde  die  fettige  Degeneration  also  einen  exquisit 
degenerativen  Vorgang  vorstellen,  die  Anhäufung  von  Fett  im  Paren- 
chym  der  Drüsen  und  Muskeln  würde  ein  sicheres  Zeichen  für  die 
Schädigung  und  die  Abtötuug  der  Zellen  und  konti*aktilen  Fasern  dar- 
stellen, und  somit  würde  die  fettige  Degeneration  unter  dem  Mikroskope 
nach  wie  vor  ein  sicheres  Merkmal  für  die  Beurteilung  der  Intensität  der 
Schädigung  und  der  Ausdehnung  bilden,  in  der  die  Organe  zugrunde 
gegangen  sind  und  ihre  Funktion  eingestellt  haben.  Ich  bin  der  An- 
sicht, dass  diese  Untersuchungen  heute  noch  keineswegs  zum  Abschluss 
gekommen  sind,  und  dass  der  hier  festgestellte  Standpunkt  im  Laufe 
der  nächsten  Jahre  weitere  Wandlungen  erfahren  wird. 

Eine  andere  Art  von  Degeneration  der  Muskelfasern  bezeichnet 
Oberndörffer  (4)  mit  dem  Ausdruck  Koagulationsnekrose.  Obern- 
d ö r f  f  e r  hat  unter  Albrecht- München  in  der  Weise  an  Kaninchen  ex- 
perimentiert, dass  er  durch  feste  Umschnürung  eines  Oberschenkels  die 
Zirkulation  ganz  oder  teilweise  hierin  aufhob.  Die  Binde  blieb  2  bis 
5  Tage  liegen,  und  nun  wurde  entweder  das  Tier  sofort  oder  erst  einige 
Tage  nach  dem  Lösen  der  Umschnürung  getötet  und  die  Muskelfasern 
untersucht.  In  beiden  Fällen  wurde  ein  Schmälerwerden  der  Kerne, 
eine  Verringerung  des  Chromatingehaltes,  ein  Chromatinzerfall  und  ein 
völliger  Schwund  der  Kerne   beobachtet;  in  den  Fällen,  in  denen  das 
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Tier  noch  einige  Tage  nach  der  Lösung  gelebt  hatte,  war  auch  eine 
Veränderung  der  Fasern  selbst,  eine  Auffaserung,  wachsartige  Degenera- 
tion und  scholliger  Zerfall,  auch  das  Auftreten  von  Eernbändern  be- 
merkbar. Oberndörffer  deutet  diese  Veränderung  in  dem  Sinne  der 
Koagulationsnekrose  nach  Schmaus  und  Albrecht.  Es  muss  dahin- 
gestellt bleiben,  ob  wirkhch  in  einer  Extremität  nach  mehrtägiger 
völliger  Unterbrechung  jeglicher  Zirkulation  eine  solche  in  auch  nur 
annähernd  normaler  Weise  sich  so  schnell  und  leicht  wiederherstellt, 
und  ob  wirkHch  eine  Durchsptilung  der  Muskeln,  so  wie  Oberndörffer 
dies  annimmt,  statthat.  Arbeitet  man  also  schon  hier  mit  einer  Reihe 
von  unberechenbaren  Unbekannten,  so  gilt  dies  in  bedeutend  höherem 
Masse  von  den  Untersuchungen  von  De  Bück  und  De  Moor  (1).  Diese 
haben  ebenfalls  an  Kaninchenbeinen  experimentiert,  indem  sie  nach 
Durchschneidung  des  Nervus  ischiadicus  das  Virus  der  Tollwut  in  den 
Unterschenkel  injizierten  und  dann  nach  verschieden  langer  Zeit  die 
Muskeln  untersuchten.  Sie  beschreiben  das  Auftreten  der  bekannten 
Kernreihen  und  -Bänder  in  den  Muskelfasern  und  deuten  diese  ami- 
totische Kernteilung  als  eine  mangelhcdte  Regeneration  der  durch  das 
Gift  geschädigten  Muskeln.  Die  Störung  der  Heilung  sehen  sie  als 
Folge  der  Nervendurchschneidung  an.  Jeder,  der  jemals  heilende  oder 
entzündete  Muskeln  untersucht  hat,  kennt  diese  Kernbänder  und  weiss, 
dass  sie  mit  mangelhafter  Regeneration  nichts  zu  tun  haben. 

Eine  starke  Fragmentation  der  Herz-  und  Skelettmuskulatur  hat 
Glogner  (3)  bei  der  Beri-Berikrankheit  beobachtet  und  deutet  sie  als 
die  Ursache  der  hierbei  bestehenden  Muskelschwäche  und  Hinfälligkeit 
im  Gegensatz  zu  anderen,  die  diese  Veränderungen  nur  für  sekundäre, 
hervorgerufen  durch  nervöse  Störungen  ausgeben. 

Eine  ganz  eigenartige  Veränderung  beschreibt  Wolff  (3). 

Bei  einem  60  jährigen  Manne  konstatierte  er  Verkalkangen  in  den  beiden  Qaadriceps- 
sehnen  und  den  Sehnen  and  Muskelbftuchen  des  Musculus  semitendinosus  beider  Ober- 
schenkel. Die  Haut  über  dem  linken  war  eitrig  zerfallen,  und  eine  Phlegmone  erforderte 
Inzision,  bei  der  der  erkrankte  Muskel  exstirpiert  wurde.  In  ihm  fand  sich  interstitielle 
Entzündung  und  Ablagerung  von  kOmigem  Kalk  in  dem  vermehrten  Bindegewebe.  Nach 
Angabe  des  Mannes  bestand  das  Leiden  schon  20  Jahre,  also  seit  dem  40.  Lebensjahre, 
ohne  dass  eine  Ursache  dafür  angegeben  werden  kann. 

Wolff  hält  eine  Kalkmetastase  im  Sinne  Virchows  für  wahr- 
scheinlich. Der  Kalk  soll  aus  den  Knochen  stammen,  die  bei  dem 
60jährigen  Mann  auffallend  stark  atrophisch  und  kalkarm  sein  sollen. 
Diese  Erklärung  ist  nicht  recht  annehmbar,  denn  einmal  ist  der  Mann 
bei  der  Entstehung  des  Leidens  erst  40  Jahre  gewesen  und  es  ist  nicht 
statthaft  anzunehmen,  dass  die  exquisit  senile  Knochenveränderung,  die 
bei  dem  60jährigen  Manne  gefunden  wird,  schon  vor  20  Jahren  bei  dem 
40jährigen  eingetreten  ist;  zum  anderen  ist  das  symmetrische  Auftreten 
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und  die  Beschränkung  der  Verkalkung  auf  wenige  Muskel  anerkldzi 
Es  ist  mir  wahrscheinlicher,  dass  hier  eine  lokale  Schädigung  der  be- 
fallenen Muskeln  voraufgegangen  ist. 

Ischämische  Degenerationen  oder,  präziser  ausgedrückt,  die  Folge- 
zustände  derselben  in  Gestalt  von  narbigen  Kontrakturen  sind  Ton 
Owen  (5)  und  Dudgeon  (2)  beschrieben  werden.  Owen  hebt  an 
seinem  Falle,  der  einen  30jährigen  Mann  betrifft,  als  besonders  be- 
merkenswert das  Alter  hervor.  Unter  den  15  Fällen,  die  Dudgeon  (2) 
berichtet,  finden  sich  aber  auch  mehrere  Erwachsene,  woraus  hervor- 
geht, dass  das  Leiden  doch  nicht  so  sehr,  als  Owen  dies  annimmt,  auf 
das  Kindesalter  beschränkt  ist. 

Als  ischämisch  deutet  endlich  auch  Weber  (8)  bemerkenswerte 
Veränderungen,  die  er  in  der  Fussmuskulatur  eines  jungen  Mannes 
beobachtet  hat.  Er  beschreibt  eine  Verdickung  des  interstitiellen  Ge- 
webes mit  hochgradiger  Verdickung  der  Arterienwände  und  atrophi- 
schen Veränderungen  in  einzelnen  Muskelfasern,  er  deutet  die  Erkran- 
kung als  eine  idiopathische  Arteriitis  der  jungen  Erwachsenen,  die  za 
einer  ischämischen  Myositis  führe.  Da  mir  die  Arbeit  nicht  im  Original 
vorgelegen  hat,  so  möchte  ich  mich  jeglichen  Urteils  über  diese  Deu- 
tung enthalten. 

In  der  Schaf  ferschen  Arbeit  (7)  endlich  wird  nachgewiesen,  dass 
die  von  Martinotti  beschriebene  Veränderung  keine  spezifische  De- 
generation der  Muskelfasern  bei  der  Akromegalie  ist  und  deshalb  auch 
in  zweifelhaften  Fällen  nicht  für  die  Diagnose  verwertet  werden  dart 
sondern  ein  Kunstprodukt  darstellt,  das  auch  bei  normalen  Muskeln 
erzielt  werden  kann. 
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Aus  der  sehr  grossen  Literatur  über  die  mit  Muskel  Veränderungen 
einhergehenden  Nervenkrankheiten,  die  von  Thorel  in  ausführlicher 
Weise  und  gesondert  nach  den  verschiedensten  Richtungen  hin  be- 
handelt worden  sind,  möchte  ich  hier  nur  diejenigen  Arbeiten  besprechen, 
die  wirklich  die  pathologische  Anatomie  der  Muskeln  behandeln  oder 
in  den  Vordergrund  stellen,  zumal  da  sich  die  klinischen  Streitfragen 
seit  1900  kaum  wesentlich  verschoben  haben. 

Unter  den  so  bezeichneten  Arbeiten  möchte  ich  in  erster  Linie 
die  Mitteilungen  von  Joseph  Koch  (20  und  21)  über  die  Histologie 
des  myotonisch  hypertrophischen  Muskels  bei  der  Thom  senschen 
Krankheit  berichten.  Zur  Untersuchung  wurden  dem  21  jähr.  Patienten 
Muskelstückchen  aus  dem  rechten  Muse,  deltoides  und  vastus  femoris 
entnommen  und  teils  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit,  teils  in  Zenker- 
ßcher,  teile  in  Flem min g scher  Lösung  lebenswarm  fixiert.  Anknüpfend 
an  die  Untersuchungen  von  Erb  und  von  Hansemann  führt  Koch 
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aus,  dass  ausser  der  früher  beobachteten,  am  meisten  in  die  Augen 
fallenden  Hypertrophie  der  Primitivfasern  auch  ein  Schwund  von 
Muskelfasern  stattfände  und  zwar  einmal  durch  einfache  Atrophie,  zum 
anderen  unter  erheblicher  Eemvermehrung  zum  Teil  mit  Bildung  von 
Zellenschläuchen.  Auch  Vakuolisation  ist  in  zahlreichen  Fasern  be- 
obachtet worden.  Ausserdem  findet  aber  auch  eine  lebhafte  Neubildung 
von  Muskelfasern  durch  Längsteilimg  und  Abspaltung  der  hypertrophi- 
schen Fasern  statt.  Koch  beschreibt  das  Eindringen  von  Kapillaren 
und  Bindegewebssepten  in  die  Muskelfasern  und  die  hierdurch  bewirkte 
Zerlegung  derselben  und  Abspaltung  neuer  selbständiger  Faaem.  Die 
Kernvermehrung  geht  auf  amitotischem  Wege  vor  sich  und  liefert  die 
auch  von  anderen  Prozessen  her  bekannten  Kernreihen  und  Kembänder. 

Derartige  Kernbänder  sind  nun  auch  von  den  verschiedeDsten 
Untersuchen!  bei  anderen  nervösen  Störungen  der  Muskeln  beobachtet 
imd  verschiedenartig  gedeutet  worden.  Man  darf  heute  wohl  zusammen* 
fassend  behaupten,  dass  die  Bildung  von  Kernbändem  innerhalb  der 
Muskelfasern  bei  den  verschiedensten  Krankheitsprozessen  derselben 
angetroffen  wird  und  für  keine  Erkrankimg  oder  keinen  Prozess  spezifisch 
ist.  Sie  finden  sich  bei  regenerativen,  entzündlichen  und  degenerativen 
Veränderungen  der  Muskeln  und  dürfen  deshalb  nicht  einseitig  gedeutet 
werden.  Ganz  besonders  hochgradige  Kemveränderungen  sind  von 
Kottmann  (8)  bei  der  Muskelatrophie  beschrieben  worden.  In  Fällen 
von  sehr  weit  vorgeschrittener  allgemeiner  Kachexie  fand  Kottmann 
ganz  monströse  Kemformen,  die  durch  Zusammenfliessen  imd  Verklum- 
pung der  sehr  stark  vermehrten  Chromatinsubstanz  entstanden  sind. 
Diese  Kerne  bilden  vielfach  formlose,  grobmaschige  Netze,  die  die 
ganzen  Fasern  mehr  oder  minder  durchsetzen.  Einzelne  Formen  erinnern 
an  die  von  Fujinami  bei  Lepra  beschriebenen  Kerngebilde,  über  die 
in  einem  anderen  Abschnitte  dieses  Referates  berichtet  worden  ist. 
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Unter  den  Muskelgeschwülsten  sind  die  immerhin  seltenen  Angiome 
von  Thorel  im  6.  Jahrgange  dieser  Ergebnisse  an  der  Hand  der 
Arbeiten  von  Muscatello  (Virchows  Arch.  Bd.  136),  Pupovac 
(Langenbecks  Arch.  Bd.  54)  und  Ritschi  (Bruns  Beiträge  Bd.  15) 
eingehend  besprochen  worden,  deshalb  kann  ich  mich  hier  in  allen 
allgemeinen  Fragen  kurz  fassen.  Ich  habe  nur  über  drei  neue  Fälle 
dieser  Art  zu  berichten.  Der  erste  ist  von  S t r au  ch  (8)  publiziert  worden ; 
er  zeichnet  sich  durch  seinen  sehr  seltenen  Sitz  und  durch  seine  eigen- 
artigen Symptome  aus.  Der  Tumor  fand  sich  nämlich  in  dem  linken 
Muse,  masseter  eines  jungen  Mannes,  war  für  gewöhnlich  daumengross, 
schwoll  aber  sehr  beträchtlich  an  bei  jeder  Erschwerung  des  venösen 
Rückflusses,  also  bei  längerem  Bücken,  bei  Tragen  eines  engen  Kragens 
oder  nach  festem  Anziehen  einer  Halsbinde.  Erst  nach  Verlauf  von 
Stunden  ging  er  dann  auf  die  gewöhnliche  Grösse  zurück.  Der  Struktur 
nach  handelte  es  sich  um  ein  kavernöses  Angiom. 

Sehr  viel  kompUzierter  gebaut  und  sehr  viel  umfangreicher  war 
die  von  Hon  seil  (3)  beschriebene  Geschwulst  an  der  Hinterfläche  des 
linken  Oberschenkels  eines  21jährigen  Mädchens.  Der  Tumor  war  seit 
sechs  Jahren  bemerkt  worden,  hatte  in  letzter  Zeit  die  Bewegungen  des 
Beines,  insonderheit  das  Strecken  erheblich  behindert  und  an  Grösse 
schnell  zugenommen.  Die  kindskopfgrosse  Geschwulst  bestand,  wie  sich 
bei  der  Operation  herausstellte,  aus  zwei  gesonderten  Teilen,  deren  einer 
im  Bauche  des  Muse,  biceps,  deren  anderer  in  dem  des  Muse,  semi- 
membranosus  und  semitendinosus  gelegen  war.  Nur  der  erste  Teil 
wurde  entfernt,  um  nicht  gar  zu  erhebliche  Funktionsstörungen  hervor- 
zurufen. Mikroskopisch  fanden  sich  reichliche  kavernöse  Bluträume  bis 
zu  Linsengrösse  in  derbem  Bindegewebe,  das  von  Zügen  glatter  Muskel- 
fasern durchsetzt  war,  eingebettet;  ausserdem  noch  Fettgewebe  und 
Rundzelleninfiltrationen.  Ähnlich  soll  der  von  Magarucci  (6)  be- 
schriebene Tumor,  den  ich  nur  aus  einem  Referate  kenne,  beschaffen 
gewesen  sein. 

Eine  Gruppe  von  vier  Geschwülsten  der  Beckenmuskeln  stellt 
Jacobsthal  (4)  aus  der  chirurgischen  Universitätsklinik  in  Göttingen 
zusammen,  davon  sassen  zwei  im  Muse,  psoas,  zwei  im  Muse,  iliacus 
internus. 

Es  handelt  sich:  1.  um  eine  31jährige  Frau,  bei  der  bald  nach 
der  Exstirpation  der  faustgrossen  Geschwulst  ein  Rezidiv  eintrat,  das 
den  Tod  der  Patientin  zur  Folge  hatte.    Seiner  Struktur  nach  stellte 
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die  Geschwulst  ein  Fibrosarkom  dar,  mit  Stellen,  die  nur  aus  grossen 
Spindelzellen  bestanden.  2.  Mit  gutem  Erfolge  dagegen  wurde  bei 
einem  26  jährigen  Manne  ein  11  :  7  :  8  cm  grosses  Myxofibrom  aus  dem 
Muse,  psoas  entfernt,  das  vor  der  Operation  für  eine  Nierengeschwnist 
gehalten  worden  war. 

Die  beiden  Geschwülste  aus  dem  Muse,  iliacus  betrafen  1.  eine 
47  jährige  Frau,  2.  einen  37  jährigen  Mann.  Beide  Patienten  gingen  im 
Anschluss  an  die  Exstirpation  an  Rezidiv  zugrunde,  deshalb  muss  wdil 
gegen  die  Bezeichnung  des  ersten  Tumors  als  „Fibrom"  Einspmdi 
erhoben  werden;  der  zweite  war  ein  Spindelzellensarkom  und  mass  bei 
seiner  Exstirpation  schon  17  :  12 :  9  cm. 

Diese  vier  Geschwülste  bieten  für  den  Kliniker  mehr  Interesse  ak 
für  den  pathologischen  Anatomen,  sie  vermehren  die  grosse  Summe 
der  Beckengeschwülste  und  sind  am  Lebenden  ohne  Operation  ganz 
ausserordentlich  schwierig  zu  diagnostizieren. 

An  dieser  Stelle  möchte  ich  noch  einen  anderen  Beckentumor  an- 
führen, der  vom  Muse,  obturator  internus  ausgegangen  sein  soll  und 
als  Geburtshindernis  wirkte.  Die  sehr  harte  Geschwulst,  ihrer  Struktur 
nach  ein  Fibrom,  sowie  die  durch  sie  veranlassten  Schwierigkeiten  der 
Geburt  sind  von  Bidone  (1)  geschildert  worden. 

Zum  Schlüsse  erwähne  ich  noch  zwei  Geschwülste,  die  durch  den 
Gehalt  von  quergestreiften  Muskelfasern  ausgezeichnet  sind.  Die  von 
Seiffert  (7)  beschriebene  wurde  im  Herzen  eines  einjährigen  Kindes 
gefunden,  das  an  Diphtherie  zugrunde  ging.  Die  Hauptmasse  der  Ge- 
schwulst sass  in  der  Spitze  des  linken  Ventrikels,  kleinere  Knoten  waren 
durch  die  ganze  Muskulatur  des  Herzens  verteilt.  Der  Bau  der  Ge- 
schwulst war  sehr  kompliziert.  Die  Hauptmasse  bestand  aus  grossen 
Zellen,  die  in  einem  feinen  Maschenwerke  suspendiert  waren,  kleinere 
Knoten  dagegen  sollen  massenhaft  neugebildete  quergestreifte  Muskd- 
fasern  enthalten  haben,  die  im  Durchmesser  nur  etwa  ein  Fünftel  der 
normalen  Herzmuskelfasern  massen.  Auch  die  Wandungen  der  Maschen 
mit  den  grossen  Zellen  sollen  Muskelelemente  sein  imd  zum  Teil  Quer- 
streifung zeigen. 

Der  von  Fujinami  (2)  berichtete  Fall  soll  in  der  Muskulatur  des 
Unterschenkels  entstanden  sein  imd  zwar  im  Anschluss  an  ein  vide 
Jahre  bestehendes  Unterscheukelgeschwür.  Beschreibung  und  Deutung 
sind,  da  schon  der  Verfasser  selbst  sich  an  dem  10  Jahre  alten  Samm- 
lungspräparat nicht  sicher  orientieren  kann,  unklar  und  fordern  zum 
Widerspruch  nach  verschiedenster  Richtung  hin  auf.  Ich  möchte  es 
mir  deshalb  versageu,  hierauf  näher  einzugehen. 
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hirns 136,  187. 

—  Veränderungen  der  des  Gehirns  bei  mul- 
tipler Sklerose  94,  95,  101—105. 

Bronchiektasen,  Beziehungen  zwischen 
eitriger  Myelitis  und  394,  395. 


C. 

C  a  r  c  i  n  o  m ,  Differentialdiagnose  zwischen 
Endothelioma  ovarii  und  1195—1197. 

—  des  Penis  1132,  1133. 

—  der  Prostata  1142,  1143. 
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O  a  r  c  i  n  0  m  der  Samenblasen  1 146. 
Carotis»  Arrosionen   der  nach  Tracheo- 
tomie  1062. 

—  Folgen  dpr  Embolie  der  947. 

—  Verletzungen  der  bei  Erb&ngten  1061. 
Canda    eqnina,    ependymäres   Adenom 

der  535. 

Charkotscbe  Kristalle  des  Hodens 
1147. 

Chloroform,  Wirkung  des  auf  das  Herz 
588,  584. 

Chlorose,  Beziehungen  zwischen  Aorten- 
enge und  941. 

Eardioptose  und  914,  915. 

—  Venenthrombosen  bei  1070—1072. 

—  Yerändernngen  des  Herzens  bei  790 — 
792. 

—  Vorkommen  von  Anomalieen  der  Inter- 
kostalarterien bei  936. 

Cholesteatom  des  Rückenmarks  514 
—516. 

Chondrom  des  Rückenmarks  474. 

Chorea,  Endokarditis  bei  715. 

Ciliarnerven,  Veränderungen  der  bei 
Tabes  dorsalis  312,  313. 

Commotio  spinalis  427 — 451. 

Einteilung  der  429,  430. 

Einwände  gegen  die  Lehre  von  der 

431—483. 

Experimente  über  den  Vorgang  der 

448—451. 

ischämische  traumatische  Degene- 
ration bei  436. 

Lokalisaiion    der   Rflckenmarksver- 

änderungen  bei  443  ff. 

lymphogene  traumatische  Degene- 
ration bei  435. 

Veränderungen    der   Ganglienzellen 

bei  437—441. 

Nervenfasern  bei  441—443. 

Wurzel-  und  Querschnittsverände- 
rungen bei  436,  487. 

Cor  biloculare  592. 

—  trilocnlare  biatriatum  592. 


Darminfarkte,  Entstehung  anämischer 
und  hämorrhagischer  nach  Mesenterial- 
arterienverschloss  952,  953. 

Degeneration,  Elzholzsche  der  Nerven 
46-49.  5L 

—  fettige  des  Herzens  612—621. 


I 


Degeneration,  Mayersche  der  Nerven 
44-46. 

—  retrograde  der  Nerven  24—48. 

—  sekundäre    der   Nerven   9—23,    119, 
120,  186. 

in  der  grauen  Substanz  des  Rücken- 
marks 250—255. 

—  transnenrale  der  Nerven  30. 

—  traumatische  der  Nerven  8,  9. 
Dermoidoyste  des  Penis  1126,  1127. 
Diplocoocus  brevis  endocarditidis 

727. 
Diphtherie,     Auftreten    von    multipler 
Hirnsklerose  nach  155. 

—  Endokarditis  bei  716. 

—  flxperimente    Ober   Herz  Veränderungen 
bei  688-640. 

—  interstitielle  Myokarditis  bei  636,  687. 

—  Veränderungen  des  Herzens  bei  684 — 
640. 

Diphtheriebakterien,  experimentelle 
Thrombose  durch  1077. 

—  Vorkommen    von    bei   maligner  Endo- 
karditis 726. 

Diphtherietoxin,  Wirkung  des  auf  Herz 

und  Vasomotoren  656,  657. 
Disposition,   erbliche  für  Psychosen 

200  ff. 
Dohlesche    Aortensklerose,     Frage 

der  syphilitischen  Natur  der  1046  ff. 
Ductus  Botalli,  Persistenz  des  593. 

Ruptur  des  594. 

Dysenterie,  mnltiple  Hirnsklerose  nach 

155. 


I  Echinococcuscyste   des  Samenstrang 
1151. 
Eiterbälge  des  Herzens  607. 
Embolie  der  Aorta  949. 

—  der  Arterien  944. 

Folgen  der  947. 

Lungenarterie  945,  946. 

Mesenterialarterien  950,  951. 

—  paradoxe  944,  945. 

—  der  Venen  1098—1104. 
Encephalitis  congenita  858,  359. 
Enchondrom,  metastatisches  der  Venen 

1115. 

Endarteriitis    obliterans    (Fried- 
länder) sen  productiva  958,  959. 

(Wini  warter)  959—969. 
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Endarteriitis  obliterane  (Wini- 
warter),  Ätiologie  der  968,  969. 

Beziehungen  der  zar  Arterio- 
sklerose 967. 

Histologie  der  962,  968. 

Pathogenese  der  964,  965. 

Verhalten  der  Venen  bei  966. 

bei  Zehengangrän  961. 

—  cartilaginea  991. 
Endokarditis,  akate  traumatische 

868-870. 

—  Einteilung  der  685—689. 

—  embolische,  696. 

—  experimentelle  Erzeugung  von  690—695. 

—  chronische  fibrOse  705—708. 

—  bei  Gonorrhöe  740-750. 

—  maligne  mykotische  718  ff. 
Ätiologie  der  724  ff. 

— Bacterinm  coli  comm.  als  Er- 
reger der  726. 

fibröse  Verdickungen  und  Ver- 
kalkungen bei  734,  785. 

pathologische  Anatomie  der  722, 

728. 

rheumatische  und  septische  Form 

der  729,  730. 

Staphylo-  und   Streptokokkenbe- 

fände  bei  725. 

Typhusbazillenbefunde  bei  726. 

Verlauf  der  728-734. 

Vorkommen  von  Diphtheriebak- 
terien bei  726. 

Bac.  pyocyaneus  bei   727. 

—  Übergangsformen  zwischen  verru- 
köser und  720,  721. 

—  bei  Pneumonie  735—740. 

—  syphilitische  898. 

—  bei  Tuberkulose  750,  751. 

—  Ursachen  des  verschiedenen  Sitzes  der 
im  intra-  und  extrauterinen  Leben  697— 
698. 

—  parietalis  708—709. 

—  verrucosa  s  simpl ex,  Ätiologie  des 
711-718. 

Bakterienbefunde  bei  713  ff. 

Anfangsstadien  und  Ausgänge 

der  704—705. 

nach  Angina  716. 

bei  Chorea  715. 

Epilepsie  715. 

akutem  Gelenkrheumatis- 
mus 714-715. 

__ Influenza  715—716. 

Maseni  und  Scharlach  716. 


Endocarditis  verrucosa  s.  simplex, 
pathologische  Anatomie  der  698  if. 

bei  Typhus  716. 

Verhältnis  der  zu  den  endokvr- 

dialen  Elappenthromben  702 — 703. 

Verlauf  und  Folgen  der  717— 718u 

Endokard,  Veränderungen  der  bei  Sy- 
philis 897,  898. 

—  Verdickungen  des  820. 
Endothelioma    intravasculare    des 

Ovarinm  1198—1202. 

—  Iymphaticumdes0variumsll89 — 1198. 
Endotheliom  des  Penis  1184. 

Rackenmarks  508—508. 

Histologie  des  506—507. 

Genese     and    Morphologie      des 

504,  505. 

meningitische  Form  des  507 — 508. 

Entartete,  Gehirn-  und  SehädeLaoo- 
malien  bei  201—202. 

Entzflndung,  Allgemeines  über  den  Be- 
griff der  818-821. 

—  Herkunft  der  Zellen  in  den  Ge f&sewänden 
bei  der  388,  889. 

E  p  e  n  d  y  m,  Unterscheidung  z  wischenPlexns- 
epithel  und  dem  Epithel  des  537—538. 

—  Veränderungen  des  bei  multipler  Sklerose 
94. 

—  Wucherungen  des  bei  Gliosen  und  Gliomen 
488-495,  497. 

Ependymoma    adenoides     glioma- 

tos  um  497. 
Epilepsie,  Endokarditis  bei  715. 
Erektionszentrum  des  Penis  1128. 
Erkältung,   ätiologische  Bedeutung  der 

bei  der  multiplen  Hirnsklerose  149 — 150. 
Erysipel,  multiple  Hirnsklerose  nach  155. 
Exerzierknoohen  1216—1217. 


F. 

Faser,  elastische,  Neubildung  von  bei 

Arteriosklerose  987,  988. 
Verhalten     der     bei    Atrophie    des 

Samenstranges  1151. 

in   den  üodenkanälchen  1152L 

bei     Hodentnberkulose      und 

-syphUis  1161—1162. 

eitriger  Phlebitis  1105. 

Phlebosklerose  1106. 

in  den  Samenblasen  1144. 

im  Vas  deferens  1149. 

in  Varicen  1109  ff. 


Sacb- Register. 


1257 


Pas  er,   elastische,  Verhalten  der  bei 

YeDeDsyphilis  1114. 
Fett,  Ablagerang  von  im  Hoden  1152. 
Fettherz,    pathologische   Anatomie   des 

786,  787. 
FettkOr  neben  Zellen,     Auftreten    von 

bei  mnltipler  Hirnsklerose  122—124. 

—  Beziehungen    der  zu  den  Niss Ischen 
Gitterzellen  354—857. 

—  Entstehung  der  122,  850—860. 
Fettleibigkeit,  Verhalten  des  Herzens 

bei  785-789. 
Fibrom  des  Ovarium  1174. 

Rückenmarks  464—467. 

diffuses  465. 

multiples  464-466. 

solitftres  466,  467. 

—  der  Sakralnerven  467. 
Fibrosarcoma  mncocellnlare  car- 

cinomatodes  ovarii  1182. 

Fötus,  Fortdauer  automatischer  Herzkon- 
traktionen nach  dem  Tode  bei  572, 578. 

Foramen  ovale  des  Herzens,  Offen- 
bleiben des  589,  590. 

Fragmentatio  myocardii  622 — 682. 

Fremdkörper  des  Herzens  878—886. 

Experimente  Aber  das  Verbalten 

der  879—882. 

histologische   Vorgänge   bei   der 

Einheilnng  von  884—886. 


G. 

Ganglienzelle,  Bedentang  der  Nissi- 
schen Körner  in  den  84,  85. 

—  Defekt  von  im  Gehirn  von  Idioten  201. 

—  Experimente   Aber  die  Unabhängigkeit 
der  Nervenfasern  von  der  22,  28. 

—  molekulare  Alteration  der  442. 

—  primäre  Läsion  der  bei  infektiösen  und 
toxischen  Prozessen  89,  40. 

—  Veränderungen  der  nach  Absetzung  von 
Gliedmassen  251,  252. 

bei  Commotio  spinalis  487—441. 

—  —  Experimente   über  die 

488,  489. 
L and r 7 scher  Paralyse   420 

-422. 

multipler  Sklerose  121,  122. 

Poliomyelitis  acaU  878,  879, 

Psychosen  218,  214. 

nach  Resektion  peripherer  Nerven 

252,  253. 


Ganglienzelle,  Veränderungen  der  bei 
der  retrograden  Nervendegeneration  80 
—88. 

bei  Tabes  dorsalis  287,  288. 

—  Verhalten  der  fibrillären  Substanz  der 
bei  retrograder  Nervendegeneration  88. 

—  Tigrolyse  der  81,  82,  85. 

—  Zusammenhang  der  Nervenfasern  mit 
der  21-28. 

Gefässbindegewebe,  Veränderungen 
des  bei  multipler  Hirnsklerose  100,  101. 

Psychosen  209,  210. 

Gehirn,  Kömohenzellen  im  858,  359. 

—  perizelluläre  Räume  des  842,  848. 

—  multiple  Sklerose  des  67—187.  Siehe 
auch  unter  Multiple  Sklerose. 

Gehirnarterien,  isolierte  Verkalkung 
der  996. 

—  SyphiUs  der  1084. 
Gehirnerschfltterung,ExperimenteÜber 

den  Vorgang  der  448—451. 
Gehirnhäute,    Veränderungen    der   bei 
Psychosen  206—208. 

—  Verhalten  der  bei  multipler  Hirnsklerose 
94. 

Gehirnrinde,    Veränderungen    der    bei 

multipler  Sklerose  125,  126. 
Geschwülste  des  Rückenmarks  461—558. 
Gicht,  Verhalten  des  Herzens  bei  789—790. 
Gitterzellen  Nissls,  Beziehungen  der 

Körnchen-  und  Gliazellen  zu  den  854—857. 
Gelenkrheumatismus,  Endokarditis  bei 

715. 

—  multiple  Sklerose  nach  155. 
Gliomaretinae,  Rückenmarksmetastasen 

bei  545. 
Gliom  des  Rückenmarks  488—508. 

Allgemeines  über  485  ff. 

Beziehungen    der    Gliosen    zum 

488,  484. 

cystisohes  489-500. 

Ätiologie  des  498-500. 

Beziehungen  der  Syringomyelie 

zum  489  ff. 
epitheliale   Gebilde    im    495, 

497. 

sarkomatöses  500—503. 

Differentialdiagnose  zwischen 

Sarkom  und  502,  508. 
Histologie,  Wachstum  und  Ver- 
breitung des  500,  501. 

solides  485—488. 

epitheliale     Einschlüsse     im 

488. 
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Gliom  des  Rückenmarks,  solides, 

Histologie  des  487. 
regressive  Veränderungen  im 

488. 
solit&res   und   multiples   Auf- 
treten des  486. 
Gliosarkom,  s.  sarkomatOses  Gliom. 
Gonorrhöe,  Beziehungen  zwischen  Pro- 

statahypertropbie  und  1140. 
—  Endokarditis  bei  740-750. 
Form  und  Lokalisation  der  748, 

749. 
—  Nachweis    der    Gonokokken    bei 

742-747. 
Gowersches  BOndel,  Beziehungen  der 

Kleinhim-Seitenstrangbahnen  zum  248. 
Ursprung  und  Verlauf  des  im  ROcken- 

mark  244—246. 
Gummata  des  Herzens  894  ff. 


Hämangiom  der  Muskulatur  1227. 

—  des  Penis  1135. 

—  des  Rückenmarks  475,  476. 
Hellichs   abnormes  NervenbQndel, 

Beziehungen  der  Leiomyome  des  Rücken- 
marks zu  478. 

, Neurome  des  Rückenmarks 

zu  481. 

Hellwegsches  Bündel,  Ursprung  des 
im  Rückenmark  249. 

Herz,  abnorme  Beweglichkeit  des  911,  912. 

—  abnorme  Lagerung  der  Papillarmuskel 
des  606. 

Sehnenfäden  des  604-606. 

—  Abreissung  des  ganzen  845. 

—  Aktinomykose  des  900,  901. 

—  akutes  und  chronisches  Aneurysma  des 
674-678. 

—  angeborene  Lageveränderungen  des  588. 

—  Abschnürungs versuche  am  576. 

—  Anomalieen  der  Klappensegel  des  602— 
604. 

—  Automatic  des,  Ursachen  der  574  ff. 
myogene  und  neurogene  Theorie 

der  578-582. 

—  Defekte  des  Foramen  ovale  des  589, 
590. 

der  Eammerscheidewand  des  591—593. 

Vorhof  Scheidewand  des  590,  591. 

—  EinflusB   der  Kälte  auf  die  Zusammen- 
ziehung des  überlebenden  568,  569. 


Herz,  Einfluss  der  körperlichen  Aibeit  ssf 

das  752  ff.,  796  ff. 
Wärme  auf  die  ZusammenziebnngED 

des  überlebenden  566—568. 

—  Entzündungen  des,   s.  Endo-  und  Myo- 
karditis. 

—  fettige  Degeneration  de8612—62L 
Ausbreitung  und  VerteOuog  der 

614. 
chemische  Untersuchungen  fib^ 

die  616. 
funktionelle    Bedeutung    des 

607-621. 

Histologie  des  615. 

— Lokalisation  des  613. 

—  Fragmentation  des  622 — 632. 

Ätiologie  des  627—628. 

agonale  Entstehung  der  628 — 629. 

Experimente  über  die  inteaTitale 

Entstehung  der  630  ff. 

Histologie  der  624-626. 

makroskopisches   Verhalten    da& 

Herzens  bei  623. 
Vorkommen  der  627. 

—  Fremdkörper  des  878—886. 

—  Fortdauer  der  automatischen  Kontrak- 
tionen des  nach  dem  Tode  bei  Föten 
und  Neugeborenen  572 — 574. 

—  Hypertrophie  des,  s.  unter  Herzhyper- 
trophie. 

kongenitale  588—589. 

—  individuell  yerschiedene  Leistangsfähig- 
keit  des  765. 

—  gonorrhoische  Erkrankungen  des  900. 

—  Koordinationszentrum  des  850. 

—  Kranzarterien  des,  Pathologie  der 
658-674. 

—  Lagerung  des  in  perikardialen  Ergüssen 
925-928. 

—  Lage  Veränderungen  des  909-918. 
,  physiologische  913. 

—  Lipom  des  907. 

—  Methoden  der  Gewichtsbestimmung  des 
752. 

—  Missbildungen  des  585—606. 
der  venösen  Ostien  des  601,  602. 

—  muskuläre  Insuffizienz  des  813. 

—  Myxome  des  905,  906. 

—  Netzbildnngen  in  den  Vorhöfen  des  606. 

—  normale  Befestigungen  des  910. 

—  Platzmptur  des  848. 

—  postmortale  Verkleinerung  des  761. 

—  Pseudotumoren  des  905. 

—  Quetschungsruptur  des  842. 
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U  e  r  z ,  Reservekraft  des  755. 

—  Rhabdomyom  des  907—908. 

—  spontane  Ruptur  des  837—839. 

—  traumatische  Ruptur  des  840  ff. 
— —  Mechanismus  der  842. 

—  Rupturen  des  Septums  des  846-847. 

—  Sarkom  des  908. 

—  Schuss-  und  Stichverletzungen  des  848  ff. 

—  Syphilis  des  891—900. 

—  —    —  fibröse  und  gummOse  Form  des 
892—894,  1211. 

—  Thromben  des  606-612. 

—  —  Bildung  der  kugeligen  des   und  ihre 
Bedeutung  609—612. 

Entstehung  der  608—609. 

—  Todtenstarre  des  760. 

—  Transposition  der  grossen  Gefftssstämme 
des  594,  595. 

—  trophische  Nerven  des  581—583. 

—  Tuberkulose  des  887—891. 

—  Üheranstrengung,  akute  und  chronische 
des  802,  803. 

—  Überdehnung  des  798—799. 

—  Veränderungen  des  bei  Diphtherie  634— 
646. 

Influenza  641,  642. 

Masern  und  Scharlach  641. 

Typhus  640. 

—  Verhalten  des  bei  Aortenenge  940. 

Aorteninsuffizienz  820—824. 

Arteriosklerose  769—772. 

Berührung    mit    spitzen    und 

stumpfen  Instrumenten  858—859. 

Biertrinkern  803—807. 

Chlorose  790-792. 

Herzklappenfehlem  807-835. 

Kropf  793,  794. 

körperlichen    Anstrengungen 

796  ff. 

Gicht  789,  790. 

Fettleibigkeit  785—789. 

Kyphoskoliose  784—785. 

Lungenempbysen  782,  783. 

— Lungentuberkulose  783. 

Nierenerkrankungen  773—781. 

Obliteration    des   Herzbeutels 

781,  782. 
pleuritische  Verwachsungen  783, 

784. 
überlebenden  bei  Durchströmung 

mit  verschiedenen  Gasen  570,  571. 
—  Verlauf  der  Fasern  des  Nervus  Accelerans 

im  580,  581. 
des  Nervus  Vagus  im  580. 


H 


I  _ 


H 


H 


H 


H 


H 
H 


e  r  z ,  Verschlimmerung  von  Erkrankungen 
des  durch  Trauma  867. 
Wiederbelebung  des  562 ff. 
Untersuchungsmethodik  bei  der- 
selben 563—566. 

Wirkung  des  Chloroforms  auf  das  583, 
584. 

—  verschiedener  Schftdlichkeiten  auf  die 
Leistungsfähigkeit  des  766,  767. 
Zerrungsruptur  des  844,  845. 

erzbeutel,  Divertikel  des  920. 

Entzündungen  des  920  ff. 

Geschwülste  des  931. 

isolierte  Verletzungen  des  855. 

Melanose  des  923,  924. 
-  Missbildungen  des  919. 

Sehnenflecke  932—935. 

Syphilis  des  930. 

Tuberkulose  des  929,  930. 
'  Verkalkungen  des  928. 
erzganglien,   Veränderungen  der  bei 

Chloroformvergiftung  584. 

.  — akuter  Miliartuberkulose  888. 

erzgeschwülste,    Allgemeines    über 

primäre  902,  903. 

Lokalisation  der  metastatischen  904. 

Vorkommen    von    bei    multipler    Hirn- 
sklerose 95,  163. 
erzhypertrophie    bei    Aorteninsuffi- 
zienz 821,  822. 

—  Arteriosklerose  769—772. 

—  Biertrinkern  803—807. 

Ursachen  der  804,  805. 

konzentrische  759. 
exzentrische  759. 
falsche  759. 

Gestalts-   und   Lageveränderungen    des 
Herzens  bei  762,  763. 
Histologie  der  764. 
idiopathische  795ff. 
nach  Klappenfehlern  807  ff. 
kompensatorische  756 ff. 

—  Entstehung  der  756. 

—  Ursachen  und  funktionelle  Bedeutung 
der  757,  758. 

nervöse  798. 

bei  Nierenerkrankungen  773 — 781. 

—  Plethora  754. 
erzinsuffizienz  764-768,  799. 

bei  Bierherz  806,  807. 
erzklappen,    anatomische    Anzeichen 
der  Insuffizienz  der  817-820. 
anatomische  Funktionsprüfung  der  815  ff. 
Aneurysma  der  678—680. 
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Herzklappen,  Hftmatome  der  681,  682. 

—  InsaffizieDZ  der,  relative  814. 
muaknlftre  relative  834. 

—  physiologische  Verdickungen  der  709, 
710. 

Herzklappenfehler,  Ätiologie  der  810 
—812. 

—  arteriosklerotische  812,  813. 

—  Statistisches  Aber  809,  810. 

—  traumatische  870  ff. 

—  Ursachen  der  Eompensationsstöningen 
bei  830—832. 

—  Verteilung  der  auf  die  einzelnen  Ab- 
schnitte des  Herzens  810. 

Herzklappenzerreissung,       Experi- 
mente über  die  Entstehung  der  873—876. 

—  Lokalisation  der  Risse  bei  der  872. 

—  spontane  und  traumatische  871  ff. 
Herzmnskelschwielen,    Beziehungen 

der  Kranzarteriensklerose    zu   den  660, 
661. 

—  Qenese  der  647. 

—  infektiöse  und  toxische  Ätiologie  der 
648,  649. 

Herzmuskelzellen,  Zersplitterungen 
von  bei  Fragmentatio  myocardii  626. 

Herzschwäche,  Genese  der  bei  Infek- 
tionskrankheiten 656  ff. 

Herztamponade  852. 

Herzthromben,  Vorkommen  von  Tuber- 
keln und  Tuberkelbacillen  in  890. 

Herz  wunden,  Heilung  von  860  ff. 

histologische   Vorgänge   bei   der 

861. 

Heubnersche  syphilitische  Arte- 
riitis 1050-1054. 

Hinterstränge  des  Rflckenmarks,  Ver- 
lauf der  einzelnen  Wurzelfasem  in  den 
240  ff. 

Zusammenhang    der    absteigend 

degenerierenden  Bflndel  in  die  267,268- 

Hinterstrangfelder  des  RQckenmarks 
bei  absteigender  Degeneration  232— 239. 

absteigende  Fasern  der  233,  234. 

—  absteigende,  endogene  Natur  der  235  ff., 
266,  267. 

exogene  Natur  der  234,  235. 

—  Zusammenhang  der  ventralen  238,  239. 
Hinterstrang-Kleinhirn  fasern  243, 

244. 

—  Schleifenfasern  248. 
Hirnsinus,    Thrombose    der    1085— 

1091. 


Hirnsinus,    Thrombose    der,    Ätio- 
logie und  Entstehung  des  1086  fL 

infektiöse  1088—1090. 

marantische  1087. 

Hoden,  Atrophie  des  1154,  1155. 

—  elastische  Fasern  des  1152,  1161. 

—  Entzündungen  des  1153. 

—  Fettablagemngen  im  1152. 

—  Konkremente  des  1157. 

—  Kristalle    und    Kristalloide    des    1147. 
1148. 

—  Mischgeschwülste  des  1163—1172. 
Blasenmolenähnliche  Bildungen  ia 

1171,  1172. 
choiionepitheliomartige     Woche- 

mngen  in  1168,  1169. 
Theorieen   über   Entstehung  der 

1164—1167. 

—  Missbildungen  des  1155,  1156. 

—  Regenerations Vorgänge  in  1153. 

—  Sarkom  des  1156,  1157. 

—  Tuberkulose  des  1157—1163. 
experimentelle  und  hiatologisdie 

Untersuchungen  über  die  1158,  1159. 

Pathogenese  der  1160. 

Unterscheidung   zwischen    gum- 
mösen Prozessen  und  1161,  1162. 

—  Verhalten  des  bei  verschiedenen  Krank- 
heiten 1153,  1154. 

Hohlvene,  obere,  Thrombose  der  1182. 

—  untere,  Thrombose  der  1082—1084. 

Folgen  der  1084. 

Hydromyelie,    Entstehung   und  Histo- 
logie der  491  ff. 


I. 

Idiotie,  Defekte  von  Ganglienzellen  im 
Gehirn  bei  201. 

Infektionskrankheiten,  ätiologische 
Bedeutung  der  bei  der  multiplen  Hirn- 
sklerose 154-156,  187. 

in  der  Pathogenese  der  Psy- 
chosen 202—204. 

in  der  Pathogenese  der  Arterio- 
sklerose 1029,  1030. 

—  Beziehungen  der  Poliomyelitis  ant  acut 
zu  389. 

—  Kreislaufstörungen  bei  akuten  651 — 658. 

—  Venenthrombose  bei  1072,  1073. 

—  Verhalten  des  Hodens  bei  1153,  1154. 

—  Vorkommen  der  Fragmentatio  myocardii 
bei  627. 
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1  nf ektionskrankheiten.   Vorkommen 

akuter  Myelitis  bei  870,  371. 
Influenza,  Arfeerienthrombose  bei  943. 

—  Endocarditis  bei  715,  716. 

—  Herzerkrankungen  bei  641,  642. 

—  multiple  Hirnsklerose  nach  155. 

I  nterkostalarterien,  Anomalieen  der 

bei  Chlorose  936. 
I  ntimaverdickung,       hyperplastische 

1015. 
—  physiologische    und    regenerative    und 

ihre  Beziehung  zur  Arteriosklerose  1016, 

1017,  1020,  1021. 


K  alte,  Wirkung  der  auf  das  überlebende 

Herz  568,  569. 
Kardioptose  912  ff. 
—  Beziehungen  der  zur  Chlorose  914,  915. 

— zu  angeborener  Degeneration  915, 

916. 
Klappensegel    des   Herzens,    Ano- 
malieen des  602—604. 

Unterscheidung  der  angeborenen 

von  der  erworbenen  Anomalieen  des  604. 
Elappenthromben,      endokardiale 
701. 

Schwierigkeiten  der  Unterscheidung 

zwischen  verruköser  Endocarditis  und 
702,  703. 
Kleinhirn-Rückenmarksbahn,  Ver- 
lauf der  231,  232. 
—  Seitenstrangbahn,  Beziehung  der 
6  0  wer  sehen  Bündel  zu  der  248. 

Verlauf  der  247  ff. 

Knochenmetastasen      bei     Prostata- 

carcinom  1148. 
Kopfverletzungen,       Sinusthrombose 

nach  1088. 
Kranzarterien  des  Herzens,  Anasto- 
mosen der  672,  673. 

Beziehungen  der  Sklerose  der  zum 

Herzaneurysma  676. 

Experimente  über  den  Verschluss 

der  664  ff. 
Folgen    und    Verlauf    des    Ver- 
schlusses der  669—673. 

Pathologie  der  658—674. 

Ruptur  der  662. 

Sklerose  der  659  ff. 

•—  Beziehungen    der   Herzschwielen 

zur  Sklerose  der  660,  661. 


Kranzarterien  des  Herzens,  Throm- 
bose und  Embolie  der  663  ff. 

Kreislaufstörungen  bei  akuten  Infek- 
tionskrankheiten 651,  658. 

Experimente  über  652—655. 

Kropf,  Verftnderungen  des  Herzens  bei 
793,  794. 

Kruken bergsoher  Ovarialtumor  1182. 

Kugelthromben  des  Herzens  609— 
612. 

Bedingung  der  Bildung  von  610, 

611. 

Entstehungsarten  der  609. 

pathologische  Bedeutung  der  611, 

612. 

Kyphoskoliose,  Verhalten  des  Herzens 
bei  784,  785. 


Leber,  Verftnderungen  der  nach  Pfortader- 
thrombose 1097. 

Leptomeningitis  chronica,  Bedeu- 
tung der  bei  Psychosen  207. 

Leukämie,  disseminierte  myelitische 
Herde  bei  398. 

Lipom  des  Herzens  907. 

Rückenmarks  468—478. 

Beziehungen  der  Pseudoschwftnze 

zu  den  471. 

Entstehung  des  472. 

Histologie  der  473. 

—  —  —  Kombination  von  Spina  bifida  und 
469  ff. 

multiples  473. 

solitftres  472. 

—  des  Samenstranges  1151. 
Lubarschsche  Hodenkristalle  1147, 

1148. 

Lungenemphysen,  Verhalten  des  Her- 
zens bei  782,  783. 

Lungenentzündung,  multiple  Hirn- 
sklerose nach  155. 

Lungentuberkulose,  Verhalten  des 
Herzens  bei  788. 

Lymphangiom  des  Rückenmarks  476 
-478. 

Lymphgef&sse,  Verhalten  des  Endothels 
der  im  Endothelioma  lymphaticum  ovarii 
119L 

Lymphgefftsssystem,  Bedeutung  des 
für  die  Pathologie  des  Zentralnerven- 
systems 106—108. 
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Lymphocytose,  Bedeatimg  der  durch 
CerebrospinalflOssigkeit '  bei  Tabes  d07, 
308. 

Lymphstaaang  bei  moltipler  Sklerose 
108,  109,  188,  189,  183,  184. 


N. 

M  a  1  a  r  i  a j  Vorkommen  von  maliipler  Hirn- 
sklerose nach  155. 

Markscheide  der  Nerven,  fettige  Ent- 
artang  der  12. 

—  primäre  Atrophie  der  44. 
Degeneration  der  46—49. 

—  Veränderungen  der  bei  multipler  Sklerose 
110,  111. 

—  Verhalten  der  bei  der  sekundären  Ner- 
yendegeneration  10—14. 

Masern,  Endokarditis  bei  716. 

—  Veränderungen  des  Herzens  bei  691. 

—  Vorkommen  von  moltipler  Hirnsklerose 
nach  155. 

Medulla    oblongata,    Veränderungen 

der  bei  Tabes  dorsalis  312. 
Melanosarkom  des  Penis  1135. 
Melanose  des  Herzbeutels  923,  924. 
Mesenterialarterien,£mbolieder950. 

—  Thrombose  der  951. 
Mesenterial  venen,  Thrombose  der  1091 

-1093. 
Microcoocus  endocarditidis  ruga- 

tus  727. 
Misohgesohwülste    des    Rtlokenmarks 

539-543. 
Mitralklappe,  Anzeichen  der  Insuffizienz 

der  818,  819. 

—  weisse  Flecken  der  710,  711. 
Mitralinsuffizienz,  funktionelle  826. 

—  Verhalten  des  Herzens  bei  825—827. 
Mitralstenose  Atrophie  des  Herzens  bei 

827. 

—  Hypertrophie  des  Herzens  bei  828. 
Muskel atrophie  bei  Tabes  dorsalis  318. 
Muskelfasern,    Verhalten   der  bei   der 

Heilung  von  Herzwunden  862,  863. 
Muskulatur,  Defekte  der  1204,  1205. 

—  ischämische  Degeneration  der  1224. 

—  Fragmentation  der  bei  ßeri-Beri  1223. 
~  Geschwülste  der  1227,  1228. 

—  infektiöse  Entzündungen  der  1206 
—1210. 

histologische  Veränderung  bei 

der  1209. 


Muskulatur,  Ealkmetastasen  in  der  122S. 

—  Eoagulationsnekrose  der  1222,  1223. 

—  Syphilis  der  1211,  1212. 

—  Tuberkulose  der  1210,  1211. 

—  Veränderungen  der  bei  MyotoniA  eon- 
genito  1225,  1226. 

in  (|«r  Umgebung  bösartiger  Ge- 
schwülste 1212—1214. 

—  Verfettungen  der  1221,  1222. 
Myelitis  acuta,  Beziehungen  zwüchen 

multipler    Hirnsklerose   und   134,    140, 

176. 

Bakterienbefunde  bei  870,  371. 

Kritik  der  374-376. 

Definition    und  Kinteilnng    der  321, 

322  ff. 

degenerative  322—337. 

Histologie  der  322  ff. 

disseminierte  390—394. 

Beziehungen  zwischen  Laea  des 

Rückenmarks  und  393. 
zwischen   multipler  SUeroec 

und  392,  393. 
pathologische  Histologie  der  390, 

391. 

eitrige  894-396. 

bei  Bronchiektasen  394,  895. 

experimentelle    infektiöse 

350,  371  ff. 
Infeküonsmodns  bei  der  872, 

373. 

durch  Kälteeinwirknng  868, 

hämorrhagische,  Beziehungen  der 

Land ry sehen  Paralyse  zur  428. 

infiltrierende  337—362. 

Auftreten  der  Fettkömchenz^en 

bei  350-360. 
Bedeutung  und  Abstammung  der 

epithelioiden  Zellen  bei  der  346  ff. 
der  venösen  Stauung  bei  der 

360-362. 

Blutungen  bei  der  362. 

Herkunft  der  verschiedenen  ZeUen 

bei  der  388  ff. 
Infilti'ste    der  Grefässwände   und 

Lymphräume  bei  der  340,  341. 
Rolle    der    Leukocyten   bei   der 

344  ff. 
Verhalten  der  peri zellulären  Räume 

bei  der  342,  343. 
Wucherungen  der  Neuroglia  bei 

der  349,  350. 
infektiöse,  disponierendeEinflüsse 

bei  der  376,  377. 
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lAy  elitis  acuta,  Nekroseherde  bei 328 ff. 

—  —  PaUiogeneae  und  Ätiologie  der  369— 
388. 

Pathologie  der  318—396. 

—  —  primäre    und   sekund&re    362 — 
369. 

Beziehungen  der  znrRflcken- 

markserweichnng  363—864. 
Schwierigkeit  der  Scheidung 

zwischen  365-367. 

—  —  Quellung  der  Nervenfasern  bei  326, 
327. 

—  —  yaskulftre  und  toxische  Nekrosen  bei 
330,  331. 

Myelitis  ex  neuritide   ascendente 
410—412. 

—  chronische,   Beziehungen    der    mul- 
tiplen Sklerose  zur  141. 

Myokarditis  632—650. 

—  bei  akuter  Infektionskrankheit  638—642. 

—  akute  septische  642—645. 

— Experimente  über  643,  644. 

—  chronische  fibröse  645—650. 

Ätiologie  der  646-650. 

— Histologie  der  646. 

bei  Syphilis  893,  894. 

—  gummöse  894,  895. 

— -  interstitielle  bei  Diphtherie  686,  637. 

—  traumatische  865—868. 
Myofibrosis  cordis  649,  650. 
Myolysis  cordis  toxica  635. 
Myomalacia  cordis  664. 

Myom  des  Rückenmarks  478,  479. 
Myositis  infectiosa  1208. 

—  ossificans  1214-1221. 

Genese  und  Ätiologie  der  1218, 1219. 

progressive  Form  der  1215. 

Wesen  der  1219—1221. 

Myotonia    congenita,  Verftnderungen 

der  Muskulatur  bei  1225,  1226. 
Myxom  des  Herzens  905,  906. 
Rückenmarks  468. 


Nerven,  einfache  Atrophie  der  44. 

—  Elzholzsche    Degeneration   der 
.46-49,  51. 

—  hydropische    Degeneration    der 
51,  52. 

—  Mayersche  Degeneration  der  44 
-46. 

biologische  Bedeutung  der  45. 


Nerven,  retrograde  Degeneration 

der  24-43. 
nach  Amputation   von   Extremi- 

Uten  28,  29. 

Nervenverletzungen  29,  80. 

Intensität  der  33,  34. 

unterschied    im    Verhalten    der 

motorischen  und  sensiblen  Fasern  bei 

den  36,  37,  40. 
zwischen   einfacher  Atrophie 

und  42,  43. 
Veränderungen  der  Ganglienzellen 

bei  80-88. 

—  sekundäre    Degeneration    der    9 
-23. 

Beginn  der  in  den  sensiblen 

Fasern  19. 
— Ursachen  und  Wesen  der  20 

-23. 
Verhalten  der  Achsenzylinder 

bei  der  14—17. 
periphere  Endapparate 

bei  der  17,  18. 
Markscheiden   bei  der 

10—14. 
zeitlicher  Ablauf  der  18—20. 

—  transneuraleDegenerationderSO. 

—  traumatische  Degeneration   der 
8,  9. 

—  periphere  Endigungen  der  3. 

—  Fibrillarstruktur  der  2. 

—  normale  Histologie  der  1—3. 

—  Regeneration  der  52—66. 

—  autogene  64,  65. 
Bandfasern  und  embryonale  Fasern 

bei  der  56—58. 
Bedeutung     der     Schwannschen 

Scheide  bei  der  62,  63. 

diskontinuierliche  55,  56. 

— kontinuierliche  53—56. 

erabryologische  Forschungen  über 

die  59,  60. 
experimentelle     Untersuchungen 

über  die  60—66. 
bei  multipler  Hirnsklerose  115 

—117. 

—  Veränderungen  der  bei  L an dry scher 
Paralyse  402—405. 

—  Zusammenbang  zwischen  Ganglienzellen 
und  21—23. 

—  trt>phische.     Vorkommen     von    im 
Herzen  551—553. 

Nervus  opticus,  Veränderungen  des  bei 
i        multipler  Hirnsklerose  172,  173. 
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Nerv eD fasern,  molekalare  Alteration 
der  442. 

—  Bekondftre  Regeneration  der  im  Rflcken- 
mark  254,  255. 

—  Quellang  der  bei  akuter  Myelitis  326, 
827. 

—  Verftndemngen  der  bei  Commotio  spinalis 
441--448. 

Psychosen  215.  216. 

Nephritis,  Ursachen  der  Herzhyper- 
trophie bei  774  ff. 

—  Verschiedenheit  der  Blutbeschaffenheit 
bei  den  verschiedenen  Formen  der  778 
—780. 

Neuritis,  segmentftre  und  Nervendegene- 
ration  50,  51. 

Neugeborene,  Fortdauer  der  automati- 
schen Herzkontraktion  nach  dem  Tode 
von  Föten  und  578,  574. 

Neuroepithelioma  gliomatosum 
488,  497. 

Neuroglia,  Verftnderungen  der  bei  Psy- 
chosen 211,  212. 

multipler  Sklerose  96—100. 

—  Wucherungen  der  bei  akuter  Myelitis 
349,  350. 

Hohlenbildungen  im   Rflcken- 

mark  490  ff. 

Neurom  des  Rückenmarks  479—482. 

Beziehungen  zwischen  den  ab- 
normen Nervenbündeln  Hellichs  und 
481. 

Deutung  des  als  Artefakt  480. 

Neuronophagie  858. 

Neurontheorie  21—28. 

—  Bedeutung  der  für  die  pathologische 
Anatomie  der  Psychosen  192—195. 

Neurotropismus  61. 
Nierengeschwülste,  Vorkommen  von 
bei  multipler  Hirnsklerose  95,  162. 


O. 

Operationen,  Venenthromben  nach  1073. 

Organveränderungen  sekundärebei 
Periarteritis  nodosa  978,  974. 

Osteom  des  Rückenmarks  474. 

Ostien,  venöse  des  Herzens,  Missbil- 
dungen der  601,  602. 

Ovarium,  Endothelioma  intravas- 
culare  des  1098—1202. 

lymphaticum  des  1189 — 1198. 

—  —  Cystenbildungen  im  1193. 


Ovarium,  Endothelioma  lymphati- 
cum der  Degenerationen  im  1195. 

Differentialdiagnose    zwiscfaea 

Garcinom  und  1195—1197. 

Form  und  Struktur  des  1190, 

Histogenese  des  1192  fr. 

Polymorphie  der  Zellen  im  1194 

Metastasenbildungen  h&.  1197. 

Verhalten  der  Lymphgeftsae 

in  1191. 

—  Fibrom  1174. 

—  Peritheliom  des  1183—1189. 

Histogenese  des  1186,  1187. 

Histologie  des  1185. 

Morphologie  des  1188. 

Verhalten  des  Greschwolststromas 

im  1187. 

—  Sarkom  des  1177  ff. 

Allgemeines  über  1177—1180. 

verschiedene  Formen   des    1180, 

1181. 


P. 

Paralyse,  Landrysche  396—427. 
Beziehungen    der    hftmorrhagjachea 

Myelitis  zur  428. 

;  der  Myelitis  zur  406  ff.,  417. 

Poliomyelitis  zur  415,  416. 

Polyneuritis  zur  398,  399,  407. 

bulbäre   und   neuritiBche   Form   der 

397,  405. 

als  funktionelle  Störung  419—426. 

infektiöse  Natur  der  417—419. 

Ganglienzellenveränderungen  bei  420 

-422. 

Neuritischer  Ursprung  der  400 — 402. 

Rückenmarksveränderungen  bei  402 

-405. 

Symptomatologie  der  397,  398. 

toxische  Ätiologie  der  423—426. 

Veränderungen  d.  peripheren  Muskel- 

nervenäate  bei  408,  409. 

Vorderhornzellen  bei  414. 

Papillarmuskel  des  Herzens,   abnorme 

Lage  des  606. 
Papillom  des  Gehimseitenventrikels  535. 
Penis,  Aktinomykose  des  1130. 

—  Altersveränderungen  des  1129. 

—  Angiom  des  1135. 

—  Garcinom  des  1132,  1183. 

—  Dermoidcyste  des  1126,  1127. 

—  Elephantiasis  des  1130. 
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Penis,  Endotbeliom  des  1134. 

—  Errektionszentren  fOr  den  1128. 

—  Missbildangen  des  1125-1128. 

—  plastische  Induration  der  Corpora  caver- 
nosa  des  1130—1182. 

—  Sarkom  des  1134. 

—  Tuberkulose  des  1129,  1130. 

—  Tyson  Bebe  Drüsen  des  1127. 

—  Verdoppelung  des  1126. 
Periarteriitis  nodosa  970—981. 
Ätiologie  der  979-981. 

—  —  Beziehungen    zwischen    Aneurysma- 
bildung  und  978. 

Histologie  der  974,  975. 

Lokalisation  der  971,  972. 

Pathogenese  der  976—978. 

sekund&re   Organveränderungen    bei 

978,  974. 
Symptomatologie  der  979. 

Perikarditis  bei  Infektionskrankheiten 
921. 

—  urftmische  922,  923. 

traumatische  876,  877. 

tuberkulöse  929,  930. 

Perikardknötchen,suprayasale932. 
Perimyositis  crepitans  1208. 
Perithelioma  ovarii  1183—1189. 
Pfortader,  Atherom  der  1094. 

—  Thrombose  der  1093—1098. 

Folgen  der  1096—1098. 

Ursachen  der  1094. 

Phagocyten,  Beteiligung  von  beim  Zer- 
fall der  Markscheiden  13. 

Phlebektasie  408  ff. 
Phlebitis  1104—1106. 
Phlebosclerosis  circumscripta  1107. 

—  deformans  1107. 

—  diffusa  1106. 

Phlebosklerose  1106,  1107. 
Pneumonie,   Muskelentzündungeu  nach 

1207. 
Pneumonieendokarditis  735—740. 

—  Häufigkeit  und  Besonderheiten  738,  73a 

—  histologische  Befunde  bei  740. 
Pneumoperikard  931,  932. 
Polymyositis  1207,  1208. 
Polyneuritis,  Beziehungen  der  Landry- 

schen  Paralyse  zur  398»  399. 
Pocken,  multiple  Sklerose  nach  155. 
Poliomyelitis  anterior  acuta  877 — 

390. 
adultonim  389,  390. 


Poliomyelitis  anterior  acuta,  Ab- 
hfingigkeit  der  parenchymatösen  Ver- 
änderungen von  den  exsudativen  und 
infiltrativen  Prozessen  bei  380—382. 

Annahme    primärer    Schädigung 

der  Ganglienzellen  bei  378,  379. 

Beziehung  der  zu  Infektionskrank- 
heiten 389. 

zur  Landry sehen  Para- 
lyse 415,  416. 

Einteilung  der  385,  386. 

epidemisches  Auftreten  der  388, 

389. 

Genese  der  384. 

Trennung    der    infektiösen    und 

toxischen  Form  bei  der  385,  386. 

Prostata,  Atrophie  der  1142. 

—  Garcinom  der  1142,  1143. 

—  chemische  Analyse  der  1135. 

—  Einfluss  der  Kastration  auf  die  1140,. 
1141. 

—  Hypertrophie  der  1137—1142. 

Ätiologie  und  Genese  der  1288  ff. 

Beziehungen  der  Gonorrhöe  zur  1140, 

—  Eonkremente  der  1136. 

—  Missbildungen  der  1136. 

—  Reaktion  der  Sekrete  der  1135. 

—  Sarkom  der  1148. 

Psammon  des  Rückenmarks  512 — 514. 

Pseudolymphangiom  des  Rücken- 
marks, multilokulares  477. 

PseudoSchwänze,  Beziehungen  zwischen 
Lipom  des  Rückenmarks  und  471. 

Pseudotumoren  des  Herzens 905, 906. 

Psychosen,  ätiologische  Bedeutung  von 
Infektionskrankheiten  bei  202—204. 

Traumen  bei  204. 

Vergiftungen  204—206. 

anatomische   und  histologische  An* 

zeichen  der  erblichen  Prädisposition  für 
200-202. 

—  Einteilung  der  in  organische  und  fnnk- 
tioneUe  195—198. 

—  Nachweis  anatomischer  Veränderungen 
des  Gehirns  bei  196,  197. 

—  Pathogenese  und  pathologische  Anatomie 
der  188—216. 

— Bedeutung    der    Neuronlebre 

und  Neurofibrillentheorie  für  die  192 
—195. 

—  Veränderungen  des  Gefässbindegewebes 
des  Gehirns  bei  209,  210. 

der  harten  Hirnhaut  bei  206,  207. 

weichen  Hirnhaut  bei  207,  208. 


Labarseh-Ostertag,  Erffabnisse.  IX.  Jahrgmng.  I.  Abieilang. 
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Psychosen,  Yeräoderangen  der  Nenren- 

zellen  und  -Fasern  bei  212—216. 
Neuroglia  bei  211,  212. 

—  Zusammenhang  zwischen  dem  kliniBchen 
Bilde  und  der  pathologischen  Anatomie 
der  190,  191. 

Pulmonal  klappen,  Anomalien  der  604. 

—  erworbene  Stenose  der  828,  829. 

—  Insuffizienz,  anatomische  Anzeichen  der 
818. 

Pupillenstarre  reflektorische,  pa^ 

thologische  Anatomie  der  bei  Tabes  310, 

811. 
Pylephlebitis  chronica  deformans 

1095. 
Pyramidenbahn,   Varietäten  der  229^ 

280. 

—  Verlauf  der  am  Rflckenmark  225-280. 
Pyramidenseitenstränge,    Kreuzung 

der  226. 

—  Verlauf  der  225—228. 
Pyramidenvorderstrangbahn,   Ver- 
lauf der  im  Rückenmark  228,  229. 


R. 

Regeneration  der  Nerven  52 — 66. 

bei   multipler  Sklerose  115 — 117. 

Reinkesche  Eristalloide  der  Hoden 

1148. 
Reitknochen  1216,  1217. 
Rhabdomyomdes  Herzens  907, 908, 1228. 

—  des  Rückenmarks  478. 
Riesenzellen,  Entstehung  der  bei  Herz- 
syphilis 897. 

aus  Muskelfasern  1212. 

Rückenmark,  Abszess  des  bei  Bronchi- 
ektasen 895. 

—  Bakterienbefunde  im  bei  Land ry scher 
Paralyse  419. 

—  Cholesteatom  des  514 — 516. 

—  Chondrom  und  Osteom  des  474. 

—  Cylindrom  des  508—511. 

—  absteigende  Degeneration  im  225 
—289. 

—  aufsteigende    Degeneration    im 
239-250. 

isolierte  Wurzel  läsion  bei  240. 

Ursprung   und  Verlauf  des  Go- 

w  er  sehen  Bündels  bei  244—246. 

—  Endotheliome  des  503  -  508. 

—  Entstehung   der   Hinterstrangfelder   im 
237-239. 


Rückenmark,  ependymäre  Adenome  imd 
Adenogliome  des  536,  537. 

—  epitheliale  Geschwülste  des  534—538. 

—  Erweichung  des,  Beziehungen  der  Mye- 
litis zur  363,  364. 

—  Fibrome  des  464—467. 

diffuse  465. 

multiple  464-466. 

solitftre  466.  467. 

—  Geschwülste  des  461—558. 

Ätiologie  der  556-558. 

Allgemeines  über  547 — 558. 

Alters-   und   Geschlechtastaiisük 

der  555,  556 

Einteilung  der  462,  463. 

Häufigkeit  der  552,  553. 

Lokalisation  der  554. 

Veränderung    des    Wirbelkanals 

durch  551,  552. 

Wirkung  der  auf  die  Nachbar- 
schaft 549  ff. 

—  Gliome  des  483-503. 

Ätiologie  der  499. 

Allgemeines  über  485  ff. 

Beziehungen  der  zu  den  Gliosen 

483,  484. 

zur  Spina  bifida  499,  500. 

cystische  489—500. 

Beziehungen  der  zur  Syringo- 

myelie  489  ff. 

epitheliale  Einschlüsse  in  496 

-498. 

sarkomatOse  500—503. 

Differentialdiagnose  zwischen 

Sarkom  und  502—503. 

Histologie  der  500. 

metastatische  503. 

— Wachstum  und  Verbreitnngs- 

weise  der  501. 

solide  485—488. 

epitheliale  Einschlüsse  in  488. 

Histologie  der  487. 

multiples  und  solitAres  Auf- 
treten der  486. 

regressive  Metamorphosen  in 

488. 

—  Hftmangiom  des  475,  476. 

—  Hinterstrangdegeneration,  ab- 
steigende im  260-269. 

Experimente  über  264,  265. 

Unterscheidung  der  Tersehie- 

denen  Bündel  bei  261—263. 
nach  Wurzellftsionen  262  ff. 

—  Lipome  des  468—473. 
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Blickenmark,  Lipome  des,  Histologie 

der  473. 

multiple  473. 

— yerbunden  mit  Spina  bifida  469 

-472. 
ohne  Spina  bifida  472. 

—  Lymphangiom  des  476—478. 

—  HOhlenbildungen  im  490—492. 

—  metastatische   Garcinomatose   des   544, 
545. 

Qeschwülste  des  544—547. 

Kasuistik  der  545,  546. 

—  MischgeschwUlste  des  538—543. 
Beziehungen  der  zur  Spina  bifida 

539,  540. 

monogerminale    Entstehung    der 

542,  543. 

—  Myom  des  478—479. 

—  Myxom  des  468. 

—  multiple  Sklerose  von  Gehirn  und  67 — 
187.    8.  auch  multiple  Sklerose. 

—  Neurom  des  479—483. 

—  ödem  des  322  ff. 

—  Pathogenese  der  Blutungen  des  445 — 
447. 

—  Psammom  des  512—514. 

—  Sarkom  des  516-534. 

Einteilung  des  516,  517. 

generalisiertes  524 — 534. 

Histologie    und    Ausbreitung 

des  525. 

Kasuistik  des  526—530. 

melanotisches  533. 

Statistik  Aber  das  533,  584. 

Verwechslung  metastatischer 

Geschwülste  mit  531,  532. 

solitäres  517-523. 

Ausgang  der  von  Meningen  und 

Nervenwurzeln  520  ff. 
Histologie  der  518. 

—  sekundäre  Degeneration   in  der 
grauen  Substanz  des  250—257. 

Verhalten   der  Ganglienzellen  in 

der  grauen  Substanz  des  bei  251—253. 

Verhalten    der   Nervenfasern    in 

der  grauen  Substanz  des  bei  254,  255. 

—  Stiniktur  der  vorderen  Kommissur  des 
249. 

—  Syphilis  des,   Beziehungen  der  akuten 
disseminierten  Myelitis  zur  393. 

—  traumatische  Erkrankungen  des 
427—451. 

—  —  —  —    anatomische     Befunde     bei 
438  ff. 


Rückenmark,  Ursprung  des  Fasciculus 

sulco-marginalis  des  248. 
seitlichen  Grenzschicht  im  249. 

—  VerftnderuDgen  des  bei  L an dry scher 
Paralyse  402—405. 

—  Verlauf  der  Kleinhim-Rückenmarksbahn 
im  231,  232. 

— der  Pyramidenbahn  im  225 — 230. 

—  Wirkung  von  Bakterien  und  Toxinen 
auf  das  387,  888. 

Quetschungen  auf  das  447  ff. 

Zerrungen  auf  das  444  ff. 

BückenmarkserschOtterung  427 — 
451.    s.  Gommotio  spinalis. 

Rückenmarkshftute,  entzündliche  Ver- 
änderungen des  bei  Tabes  dorsalis  275, 
279  ff.,  297,  309,  310. 

—  Wirkung  der  Rflckenmarksgeschwülste 
auf  die  548  ff. 

Rundzellensarkom,  hyalin,  d.  Rücken- 
marks 509. 


Samenblasen,  Garcinom  der  1146. 

—  elastische  Fasern  der  1144. 

—  Entzündung  der  1146. 

—  Gefftss-  und  Nervenreichtum  der  1145. 

—  Pigment  der  1145,  1146. 

—  Zusammenhang   der  Ampulle   des  Vaa 
deferens  mit  den  1144,  1145. 

Sarcomapsammosum  des  Rückenmarks 

523. 
Sarcome  angioplastique  des  Hodens 

1169. 
Sarkom  des  Herzens  908. 

—  des  Hodens  1156,  1157. 

—  der  Muskulatur  1228. 

—  des  Ovarium  1177—1183. 
Penis  1134. 

—  der  Prostata  1143. 

—  des  Rückenmarks  516—534. 
Differentialdiagnose  zwischen  sar- 

komatOsem  Gliom  und  503. 

generalisiertes  524 — 584. 

solitäres  517—523. 

—  der  Vena  femoralis  1116. 
Scharlach,  Endokarditis  bei  716. 

—  Herz  Veränderungen  bei  641. 

—  multiple  Sklerose  nach  155. 
Schrumpfniere,  Beziehungen  zwischen 

Arteriosklerose  und  1031. 

—  Eigentümlichkeit   der  Arterienverände- 
rungen bei  1038,  1039. 
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Schrumpfniere,    Herzhypertrophie   bei 

775,  780. 
Sebultzescbes    Komma,    Zusammen- 

setznng  des  im  RQckenmark  286,  260. 
Schasswunden  der  Algerien  1057. 

—  des  Herzens  848. 

Verlauf  der  849,  850. 

Sehnenfäden,  abnorme  des  Herzens  604 

—606. 
Sehnen fl ecke  des  Herzbeutels  932 — 935. 
entzündliche    oder   mechanische 

Entstehung  der  934,  985. 
Septum    ventriculorum,    Perforation 

und  Aneurysma  des  592,  593. 
Sinus  cavernosus,  Thrombose  des  1089, 

1090. 

—  longitudinalis,  Thrombose  des  1088. 

—  transversus,  Thrombose  des  1090. 
Sklerose,  diffuse,  Kombination  der  mit 

multipler  Hirnsklerose  98, 140, 159—162. 

—  multiple  von  Gehirn  und  Rücken- 
mark 67—187. 

Ätiologie  der  149—158. 

ätiologische  Bedeutung 

von  Erkältungen  bei  149,  150. 

—  —  —  —  Infektions- 
krankheiten bei  154—156. 

—   —    psychischer 

Alteration  bei  149. 

Traumen  bei 

150—153. 

^ Vergiftungen 

bei  156—158. 

Alters-  und  Geschlechts- 
statistik bei  143—145. 

—  — atypischer  Verlauf  der 

175-179. 

Auftreten  von  Amyloid- 

körperchen  bei  124,  125. 

Fettkömchenzellen 

bei  122-124. 

Pigment  bei  125. 

Beginn  und  Sitz  der  85, 

186. 

Beschaffenheit  der  Krank- 
heiteherde bei  91 — 93. 

Beziehungen  der  akuten 

Myelitis  zur  139,  140,  392,  393. 

chronischen  Mye- 
litis zur  141. 

diffusen  Sklerose 

zur  140. 

disseminierten  Skle- 

rose  zur  165. 


Sklerose  multiple  von  Gehirn  and 
Rückenmark  Beziehungen  dea  Ge- 
fässsystems  zu  den  Krankheitsherdes 
der  90,  91,  186,  187,  182,  183. 

Gehimsyphilis  znr 

164. 

tuberösen  Sklerose 

zur  161—168. 

imgeborene  Dispodtian 

für  147. 

erworbene    DispoutioB 

für  148. 

Einteilung  der  85. 

— erbliche  und   familüie 

Form  der  146. 

Kasuistik  der  126—133. 

Kombination  der  Gehim- 

atrophie  mit  98. 

—  diffuser  Sklerose  mü 

93,  140,  159—162. 

Muskelatrophieen      bei 

174,  175. 

Histologie  der  95—133. 

— seltene  Lok  aliaation  der 

86. 

Pathogenese  der  138— 

149. 

psychische     StöruogeB 

bei  174. 

Regeneration  von  Ner- 
venfasern bei  115-117,  186. 

sekundäre  Nervendege- 
neration bei  119,  120,  186. 

Sehstörungen    bei    170 

—173. 

Sensibilitätsstörnngen 

173. 

Störungen  der  Lymph- 

zirkulation  bei  106-109,  188,  189,  184. 

Symptomatologie      der 

169  ff. 

Theorie    der    primären 

Entwickelungsstörung  der  142  iL 

Theorie    der   primären 

Gliawucherung  bei  der  135,  136. 

—  —   Nervenechä- 

digung  der  134,  135. 

Veränderungen         der 

Achsenzylinder  bei  112 — 118. 
Thrombenbildungen  bei 

104. 
Veränderungen  der  Ge- 

himgefässe  bei  94,  95,  101—105. 
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Sklerose,  multiple,  von  Gehirn  und 
Rückenmark,  Verfindemngen  der  Ge- 
hirn- uud  Rackenmarkshäute  bei  94. 

— ' Ganglienzellen  bei 

121,  122. 

grauen  Substanz 

bei  89. 

de8EpendymBbei94. 

der    Hirnrinde     bei 

125,  126. 

—  Markscheiden  bei 

110,  111. 

Nervenwurzeln 

und  peripheren  Nerven  bei  87—89,  186. 

Nem'oglia  bei  96 

-100. 

innerer  Organe  bei  95. 

Verlauf  und  Dauer  der 

166,  167. 

Vorkommen     der     im 

Eindesalter  144,  145. 

—  tuberöse,   Kombination  der  mit  mul- 
tipler Sklerose  95,  161—168. 

Spangarosche  Hodenkristalle  1148. 
Spermakristalle  1147,  1148. 
Spermareaktion  1148,  1149. 
Spermatogenese,   Einfluss  akuter  und 

chronischer  Krankheiten  auf  die  1153, 

1154. 
Spina  bifida,  Angiome  des  Rückenmarks 

bei  476,  477. 
Beziehungen  der  Gliome  des  Rücken- 
marks zu  der  499,  500. 

Fibrome  des  Rückenmarks  bei  467. 

komplizierte     Rückenmarksmischge- 

schwülste  bei  589,  540. 
lipomatüse     Miscbgeschwülate     des 

Rückenmarks  bei  469—471. 
Spina  bifida  cystica  oceulta  467. 
Spinalganglienzellen,  Veränderungen 

der  bei  Tabes  dorsalis  308,  809. 

—  Verhalten    der    nach    Durchschneidung 
der  hinteren  Wurzel  88,  39. 

Staphylokokken,    Vorkommen  der  bei 

maligner  Endokarditis  725. 
Stauung,  venöse,  Bedeutung  der  bei 

der  akuten  Myelitis  360—362. 
Stichwunden  der  Arterien  1058. 

—  des  Herzens  848  ff. 
Streptokokken,    Vorkommen    der   bei 

maligner  Endokarditis  725,  731. 
Strom  verlangsamung,  Bedeutung  der 
für  die  Entstehung  der  Arteriosklerose 
1010,  1011. 


Sympathikus,    Veränderungen   des   bei 

Tabes  dorsalis  312. 
Syphilis  der  Arterien  1042-1055. 

—  ätiologische  Bedeutung  der  bei  der  Tabes 
dorsalis  291  ff.,  298  ff.,  301-306. 

—  Beziehungen    der    zur    Arteriosklerose 
1029,  1030. 

zur  Penarteritis  nodosa  980. 

ZOT  multiplen  Sklerose  155. 

—  des  Herzens  891—900. 

kongenitale  898—900. 

Vei-änderungen  des  Endokards  bei 

897. 

—  der  Venen  1113—1115. 
Syringomyelie,    Bedeutung    der    epi- 
thelialen Einschlüsse  bei  der  494,  495. 

—  Beziehung  der  zu  den  cystischen  Gliomen 
489  ff. 

—  typische  gliomatöse  493,  495. 
Entstehung  der  495. 


T. 

Tabes  dorsalis,     Auffassung    der    als 

syphilit.  növrite  radiculaire  transverse 

279  ff. 
ätiologische  Bedeutung  der  Gonorrhöe 

bei  der  306. 

des  Traumas  bei  der  307. 

Bedeutung    der    Lymphocytose    der 

Gerebrospinalflüssigkeit  bei  der  307,  308. 
Beziehungen  der  Syphilis  zur  291  ff., 

298  ff.,  301—306. 
elektiv  systematischer  Charakter  der 

Hinterstrangdegeneration  bei  der  290, 29 1 . 
Erkrankung   der  hinteren   Wurzeln 

bei  der  283,  284. 

vorderen  Wurzeln  bei  der  2Ä. 

exogener  Ursprung  der  300. 

Läsionen  der  hinteren  Wurzeln  bei 

der  276,  277. 
Lokalisation  und    Ausbreitung   der 

296,  297. 

Muskelatrophicen  bei  313. 

Kombination  von  Aorteninsuffizienz 

und  812. 

— Arterioskleroae  und  1053. 

Pathogenese  der  294  ff. 

Pathologie  der  269—313. 

pathologische  .Anatomie  der  reflek- 
torischen Pupillenstarre  bei  310,  311. 

radikuläre  Entstehung  der  289,  290. 

segmentäre  Degeneration  bei  288. 
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Tabes    dorsalis,    Sympathiknsyerände- 

rungen  bei  312. 
YerilnderaogeD  der  Ganglienzellen  bei 

287,  288. 
Giliarganglien  und  -Nerven  bei 

311. 

Medalla  oblongata  bei  312. 

Rttckenmarkehftute    bei    275, 

279  ff.,  297,  309,  310. 

Spinalganglien  bei  308,  309. 

Tabäs  amyotrophique  313. 
Tbromboarteritia  956,  963. 
Thrombo-Endokarditis  700,  701. 
Thrombophlebitis,  akute  eitrige  1104, 

1105. 
Thrombose  der  Aorta  948. 

Himsinus  1085—1091. 

oberen  Hohlvene  1082. 

unteren  Hohlvene  1082—1084. 

Mesenterialarterien  951. 

Mesenterialvenen  1091 — 1093. 

Pfortader  1093—1098. 

Venen  1068—1098. 

Experimente  über  1076—1078. 

Tigrolyse   der  Nervenzellen   bei   retro- 
grader Degeneration  81,  82,  35. 
bei  postmortalen  Veränderungen 

421. 
T  i g  r  0  i  d ,  Verh alten  des  der  Ganglienzellen 

bei  retrograder  Degeneration  31  ff. 

—  Wiederherstellung  des  in  Ganglienzellen 
bei  retrograder  Degeneration  31  ff. 

Tractus  marginalis  anterior,  Ur- 
spmngsstelle  des  232. 

Trauma,  ätiologische  Bedeutung  des  bei 
multipler  Sklerose  150—153. 

—  bei  Psychosen  204. 

■r bei  Tabes  dorsalis  307. 

Transport,  rtickläufiger  bei  der 
Venenembolie  1098  ff. 

Kasuistik  des  1099,  1100. 

Experimente  über  1100—1103. 

Trikuspidalklappen,  Anatomische  An- 
zeichen der  Insuffizienz  der  819. 

—  Stenose  und  Insuffizienz  der  829. 
Tuberkel bazillen,  Vorkommen  von  in 

Herzthromben  890. 
Tuberkulose,     Beziehungen     zwischen 
Arteriosklerose  und  1030. 

—  Endocarditis  bei  750,  751. 

—  des  Herzens  887—891. 

verschiedene  Formen  der  888,  889. 

Hodens  1157—1163. 


Tuberkulose  des  Penis  1129,  1130. 
Typhus  abdominalis,  Endokarditis 

716. 

multiple  Sklerose  nach  154,  155. 

Muskelstörungen  nach  1206,  1207. 

Typhusbacillen,  Vorkommen  tod   bei 

maligner  Endokarditis  725. 
Tyronsche  Drflsen  des  Penis  1127. 


V. 

Vagus,  Verlauf  des  im  Herzen  580. 
Varicen,   Ätiologie  und  Pathogenese  der 
1110-1120. 

—  Folgezustände  bei  1113. 

—  Histologie  der  1108—1110. 
Varix  anastomoticus  1108. 
Vas  deferens  Atresie  des  1150. 

Altersveränderungen  des  1151. 

Divertikel  des  1149. 

Lipom  des  1151. 

Vena    cava    inferior,    traumatische 

Thrombose  der  1083. 
Venen,  Anomalieen  der  1067. 

—  Embolie  der  1098—1104. 

—  EntzUndong  der,  siehe  Phlebitis. 

—  Geschwfllste  der  1115,  1116. 

—  Thrombosen  der  1068—1098. 

Ätiologie  1073—1079. 

bei  Chlorose  1070—1072. 

chemisch-bakteriologische   Ätiologie 

der  1076,  1077. 
bei  Infektionskrankheiten  1072  1073. 

—  —  nach  Operationen  1073. 

Sitz  und  Verteilung  der  1070. 

Verlauf  der  1079—1081. 

Verkalkungen   der  Gehimarterien  996. 

—  in  perikarditischen  Schwarten  928. 
Vergiftungen,    ätiologische   Bedeutung 

von  bei  multipler  Hirnsklerose  156—158, 

187. 

von  bei  Psychosen  204—206. 

Verknöcherungen   in  Arterien   989— 

991. 
Verletzungen  des  Herzens  848  ff. 

Experimente  über  853  ff. 

Verlauf  der  850. 

Vorderhornzellen  d.Rückenmarks, 

Veränderungen   der   bei  Landryscher 

Paralyse  414,  416. 


Sach-Register. 
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Wandendokarditis  708-709. 

Wanderang  von  Fremdkörpern  im  Herzen 
881-882. 

Wärme,  fiinfluss  der  auf  die  Zusammen- 
ziehungen des  überlebenden  Herzens 
566—568. 

Wiederbelebung  des  Herzens  562  ff. 

Wirbelsäule,  Veränderung  der  durch 
Rücken marksgeschwülste  551,  552. 


Zentralnervensystem,  pathologische 
Anatomie  der  Syphilis  des  291—294. 

Zerr  eissang  der  Arterien  1058  ff. 

Zerrungsruptur  des  Herzens  844,  845. 

Zackergussherz  928. 

Zylindrom  des  Rückenmarks  508 — 
511. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Über  die 

Ätiologie  des  Carcinoms 

mit  besonderer  Berücksichtigung 

der 

Carcinome  des  Scrotums, 

der 

Gallenblase  und  des  Magens. 

Von 

Prof.  Dr.  Gustav  Fütterer,  Chicago. 

Mit  32  Abbildungen  im  Text  und  3  farbigen  Abbildungen  auf  Tafeln. 

— =  Preis  Mark  4.—. 


Über  die 

Ursachen   des  Alters. 

Grundzüge 

der 

Physiologie  des  Wachstums 

mit   besonderer   Berüekgiohtigung   des   Mengchexn. 

Von 
Dr.  med.  M.  Mühlmann  iu  Odessa. 

— —    Mk,  5, — .    — — 


Auszug   aus   dem   Inhaltsyerseichnis: 

I.  Einleitung.  II.  Entwickelang  und  Vererbung.  III.  Über  Rückbildung 
im  allgemeinen.  IV.  Die  Bildung  und  Reifung  des  Eies.  V.  Das  Wachstum 
und  die  Entwiokelung  des  Embryo.  VI.  Differenzierung  der  Gewebe.  VII.  Über 
die  Funktion.  VIII.  Das  Wachstum  der  Organe.  IX.  Ergebnisse  der  Organ- 
messungen.   X.  Stoffrerbrauch    im    verschiedenen  Alter.    XI.   Das  Greisenalter. 

Experiffleatelle  Studien 

aber 

Rückenmarksverletzungen 

von 

Dr.  August  Luxenburger, 

I.  Assifttenzarzt  an  der  Chirnrgischen  Universitits-I  oliklinik  in  Mftochen. 
Mit  3  Abbildungen  im  Text  und  12  Tafeln. 

Preis  Mk.  5.—. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Kursus 

der 

Pathologischen  Histologie 

mit  einem 

Mikroskopischen  Atlas 

von  28  Lichtdruck-  und  8  farbigen  Tafeln. 

Vou 

Professor  Dr.  L.  Aschoff,        und  Dr.  H.  Gaylord, 

Marburg  lu  L.  Prof.  d.  chinufr.  Pathologie  a.  Direktor  d.  staati. 

Institats  f.  Krebsforschong  d.  Cniven.  Bnffalo. 


Preis  febnoden  Mark  IS.—. 


Das  hervorragend  schön  ausgestattete  Werk  besteht  aus  einem  mikro- 
skopischen Atlas  und  einem  beschreibenden  Text  (340  Seiten).  Die  Bilder  sind 
mittelst  einer  vollendeten  Technik  so  naturgetreu  dargestellt,  dass  sie  bierin  und 
an  8ohftrfe  kaum  su  übertrefifen  sind.  Bei  eingehender  Betrachtung  empfiehlt 
sich  sogar  der  Gebrauch  einer  Lupe.  Der  beschreibende  Text  au  den  Bildern 
und  der  Leitfaden  für  die  Herstellung  der  Schnitte,  bexw.  Aufstriche  lassen  an 
Klarheit  und  Uebersichtlichkeit  nichts  zu  wünschen  übrig.  Auch  als  Nach- 
schlagebuch ist  das  reichhaltige  Buch  geeignet,  da  es  ein  umflLnglich^ 
Literaturverzeichnis  über  neuere  Fragen  von  Bedeutung  entbftlt. 

Schmidt*8  Jahrbücher. 


Einfuhrung 

in  die 

Experimentelle  Entwicielongsgescliiclite 

(Entwiekelungsmeehanik) 

von 

Dr.  Otto  Maas 

a.  0.  Profaasor  au  der  Universität  M&achen. 
Mit  13Ö  Figuren  im  Text.  —  Preis:  Mk.  7.—. 


Zur 


Pathologischen  Anatomie 


des  . 

kindlichen  Alters. 

Vou 

Dr.  A.  Steffen,  Stettin. 

z  Pieis  Mark  8. — . 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Vorlesungen 

über  die 

Pathologische  Anatomie  des  Rückenmarks. 

ÜDter  Mitwirkung  von 
Dr.  Siegfried  Sacki,  Nervenarzt  in  München. 

UeraoBgegeben  von 

Dr.  Hans  Schmaus^ 

a.  o.  Profeflsor  and  I.  ABsiBtent  am  pathologüchen  Institat  in  München. 


Mit  187  teilweise  farbigen  Textabbildungen. 

Preis  Mk,  16.—.     Gebunden  Mk.  18.—. 

....  Die  Vorlesungen  Yon  Schmaus  über  die  pathologische 
Anatomie  des  Rückenmarkes  sind  das  erste  und  einzig  jetzt  exi- 
stierende Wer  k,  in  welchem  die  verschiedenen  Krankheiten  dieses 
Organes  auf  Grund  streng  anatomischer  Forschung  in  zusammen- 
hängender Form  bearbeitet  sind 

....  Die  zahlreichen,  nach  Qriginalpr&paraten  des  Verfassers  hergestellten 
vortrefflichen  Abbildungen  tragen  wesentlich  zum  leichteren  Verständnis  des 
überaus  klar  und  anregend  geschriebenen  Textes  bei 

.  .  .  .  Schmaus,  welcher  gerade  in  der  Erforschung  der  pathologischen 
Anatomie  des  Nervensystems  schon  Hervorragendes  geleistet  hat,  hat  sich  durch 
die  Herausgabe  des  vorliegenden  Werkes  ein  grosses  Verdienst  und  damit  gewiss 
auch  den  Dank  nicht  nur  aller  Fachgenossen,  sondern  auch  der  Kliniker  und 
Aerzte  erworben;  denn  tatsächlich  wird  durch  das  ausgezeichnete 
Werk  eine  empfindliche  Lück  e  in  der  medizinischen  Liter  atur 
endlich  ausgefüllt.     Professor  Hauser  i.  d.  Münehener  med.  Wochenschrift, 


Grundriss 

der 


pathologischen  Anatomie. 

Von 

Dr.  Hans  Schmaus^ 

Professor  an  der  Universität  München. 

Siebente  vermehrte  Auflage. 

Mit  842  teilweise  farbigen  Abbildungen  im  Text  und  auf  56  Tafeln. 

Preis  gebunden  Mk.  15. — . 

.  .  .  Der  Inhalt  zeigt  in  der  Tat  bei  aller  Kürze  und  doch  angenehmen 
Darstellung  eine  ausreichende  Vollständigkeit.  .  .  .  Die  zahlreichen  Illu- 
strationen sind  meist  nach  Originalzeichnungen  sauber  und  schön 
wiedergegeben  und  werden  dem  Anfänger  das  Verständnis  ausser- 
ordentlich erleichtern. 

Das  Werk  kann  also  dem  jungen  Mediziner  in  jeder  Beziehung  aufs  An- 
gelegentlichste empfohlen  werden.  Es  ist  ein  sehr  glücklicher  Mittel- 
weg von  dem  Verfasser  geliefert  worden  zwischen  den  umfang- 
reichen Lehrbüchern  und  den  meist  nichts  weiter  als  Defini- 
tionen enthaltenden  Compendien.  Berl.  klin.  Wochenschrift. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Soeben  erschien: 

Otitis  media  der  Säuglinge. 

Bakteriologische  und  anatomische  Studien 

von 

Privatdozent  Dr.  H.  Preysing  in  Leipzig. 
Mit  40  Tafeln.  —  Preis  M.  27.-. 

Das  Torliegende  mit  40  Tafeln  ansgeatattete  Werk  ffiUt  eine  Lfieke  in 
der  otoloKlachen  Literatur  aus.  Wir  besitzen  swar  eine  sehr  grosse  Anzahl  von 
Arbeiten  über  die  pathologisch-anatomischen  Verllndemngen  des  Mittelohres  der 
Sftnglinge;  dieselben  betreffen  aber  nur  makroskopische  Betrachtungen,  wfthrend 
ein  genauer  Aufschluss  über  die  mikroskopischen  VerhAltnisae  fehlte.  Dorcb 
die  grundlegende,  umfassende  Arbeit  Preysings  sind  uns  nunmehr  die  patho- 
logischen Ver&nderungen  der  Hörorgane  der  8&nglinge  klargelegt,  so  dass 
künftige  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  nur  Ergänzungen  werden  bringen  können. 

Die  mikroskopischen  Befunde  sind  auf  den  40  Tafeln  in  Tortrefflicher 
Weise  wiedergegeben  . . .  Prof.  Arthur  Hartmann  i.  d.  ZUehr,/.  Ohrenheük, 


Pathologische  Anatomie 

und 

Krebsforschung. 

Ein  Wort  zur  Verständigung. 

Von 

Professor  Dr.  O.  Lubarsch  in  Gross-Lichterfelde. 

PreU:  Mk,  1.30. 


Pankreas-Pathologie 


Ton 

Dr.  med.  H.  Trnhart, 

prakt  Arzt  ia  Dorp.t. 


I.  Teil :  Multiple  abdominale  Fett^ewebsnekrose.  M.  12. — . 

Die 

Lieukämie 

als 

Protozoeninfektion. 


Untersuchungen  zur  Ätiologie  und  Pathologie. 

Von 

Dr.  n.  littwit, 

o.  6.  Professor  der  allgemeinen  und  experimentellen  Pathologie  an  der  k.  k.  üniversiiit  Innsbruck' 

Mit  IX  Tafeln  in  Steindruck  und  I  Tafel  in  Lichtdruck. 

Preis:  Mark  14.60. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Studien 

über  die 

Ursachen  der  Lungenkrankheiten. 

Von 

Dn  N.  P.  Tendeloo, 

Professor  der  pathologischen  Anatomie  in  Leiden. 
Preis:  ML  12,60. 

Auszüge  aus  Besprechungen. 

Tendeloos  Werk  ist  ein  Boch,  dessen  Stndlen  kein  denkender  Mediziner 
unterlassen  sollte,  und  das  keiner  ohne  Gewinn  lesen  wird.  Unter  der  erdrückenden 
Masse  der  Fachliteratar  bildet  es  eine  der  erfreulichsten  und  dankenswertesten 
Erscheinungen  des  vergangenen  Jahres.  Das  Referat  vermag  von  dem  reichen 
Inhalte  und  der  Gründlichkeit  der  Beweisführung  nur  einen  notdürftigen  Begrifif 
zu  geben ;  steckt  doch  auch  in  dem  Werke  „Arbeit  von  ungeAhr  aehn  Jahren.'* 
Zum  Zwecke  der  Übersicht  ist  es  notwendig,  auch  den  Inhalt  des  bereits  1900 
erschienenen  physiologischen  Teils  der  Arbeit  kurz  au  skizzieren,  zumal  über 
diesen  gleichfalls  an  dieser  Stelle  noch  nicht  referiert  wurde.  Dazwischen  kommen 
geistvolle  und  gründliche  Ausführungen  über  Art  und  Einfluss  der  „Er- 
kältung", die  Bedeutung  des  paralytischen  Thorax,  über  Stehenbleiben  und  Spon- 
tanheilung tuberkulöser  Prozesse,  über  den  Wert  der  ätiologischen  Momente  bei 
Lungentuberkulose  usw.  Ich  muss  mir  versagen,  speziell  auf  den  naturKcmäss 
aktuellsten  Teil,  die  Ausführungen  über  die  Tuberkulose  näher  einzugehen  und 
möchte  nur  hervorheben,  dass  Verf.  auf  einem  durchaus  modernen,  doch  sich  von 
den  extremsten  Richtungen  jeder  Art  gleichmässig  fernhaltenden,  durch  seine 
grossen  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen  wohlbegründeten  Standpunkt  steht. 
Kurz  erwähnt  sei  noch  der  schöne,  klargeschriebene  Abschnitt  „Über  die  Ursachen 
des  Emphysems*',  welcher  den  noch  von  so  vielen  Lehrbüchern  vertretenen  un- 
klaren Anschauungen  über  das  Wesen  dieser  wichtigen  Elrkrankung  ein  bis  ins 
Einzelne  ausgefElhrtes  klares  Bild  gegenüberstellt,  dem  man  in  allen  wesentlichen 
Punkten  seine  Zustimmung  geben  muss. 

Wenn  ich  an  dem  Buche  etwas  aussetzen  möchte,  so  ist  es  der  durch  seine 
konzentrierte  Ausdrucksweise  etwas  schwerflüssige  Stil,  der  an  manchen  Stellen 
trotz  der  guten  Übersetzung  einem  flüchtigen  Leser  störend  erscheinen  könnte. 
Doch  —  für  flüchtige  Lektüre  ist  das  Buch  auch  nicht  geschrieben,  einem  auf- 
merksamen Leser  aber  wird  sein  Studium,  dessen  bin  ich  sicher,  gewinn-  und 
genussreich  sein.  Beiträge  zur  Klinik  der  7\iberkulo8e, 


Die  FunktionsprUfung  des  Darms  mitteist  der  Probekost,  ihre  Anwen- 
dung in  der  ärztlichen  Praxis  und  ihre  diagnostischen  und  therapeutischen 
Ergebnisse  von  Prof.  Dr.  Schmidt  in  Dresden.    Mit  einer  farbigen  Tafel. 

Mk.  2.40. 


Die  Fettleibigkeit  (Corpulenz)  und   ilire  Beliandlung  nach  pliysio- 

logiSChen  Grundsätzen  von  Prof.  Dr.  Ebstein  in  Göttingen.    Achte 
sehr  vermehrte  Auflage.  Mk.  3.60,  gebunden  Mk.  4.60. 


Lehrbuch  der  physiologischen  Chemie  von  Prof.  oiof  Hammanten, 

Upsala.     Fünfte  völlig  umgearbeitete  Auflage. 

Mk.  17.—,  gebunden  Mk.  19.—. 


Die  psychischen  Zwangserscheinungen.    Auf  klinischer  Grundlage  darge- 
stellt von  Dr.  L.  Loewenfeld  in  München.  Mk.  13.60. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Grundriss  der  medikamentösen  Therapie   der  Magen-  und  Dann- 
krankheiten  einschlieBsHch  Orandzü^e  der  Diagnostik.    Von  Dr. 

med.  P.  Rodari  in  Zürich.  M.  $.60. 


Handbuch  der  embryologischen  Technik,    von  Dr.  med«  Paul  Rothig, 

früher  Assistent  am  anatomisch-biologiscben  Institut  Berlin.    Mit  34  Ab- 
bildungen. M.  10.6(1. 


Die  Lehre  von  den  Geschwülsten.   Mit  einem  mikroskopischen  Atlas, 

(63  Tafeln  mit  296  farbigen  Abbildungen).  In  awel  Bänden  Yon  Dr.  Max 
Borst,  Professor  und  I.  Assistent  am  pathologischen  Institut  der  Uni- 
versitftt  Würzburg.  M.  50.^,  gebunden  M.  53.20. 


Lehrbuch  der  Haut-  und  Geschlechtskrankheiten,  von  Professor  Dr.  Ed. 

htLUg  in  Wien. 
I.  Band:  Hautkrankheiten.    Mit  87  Abbildungen.  Mk.  14.60. 

II.  Band:  Geschlechtskrankheiten.    Mit  85  Abbildungen.  Mk.  10.40. 


Grundriss  zum  Studium  der  GeburtShUHe.  in  28  Vorlesungen  und  578  bild- 
lichen Darstelltmgen.  Von  Prof.  Dr.  £.  Bomm  in  Berlin.  Zweite  ver- 
mehrte Auflage.  Geb.  Mk.  14.60 


Handbuch  der  allgemeinen  und  speziellen  Hydrotherapie,    von  Dr. 

Ludwige  Schweinbnr^,  Chefarst  und  Direktor  des  Sanatoriunos  in  Zuck- 
mandel.  Nebst  einem  Beitrage:  Die  Hydrotherapie  in  der  Gynä- 
kologie and  Geburtshilfe  von  Dr.  O.  Frankl,  Frauenarzt  in  Wien. 
Mit  45  Abbildungen.  Mk.  6.^,  geb.  Mk.  7.— 


Einfuhrung  in  die  experimentelle  Entwickelungsgeschichte.  (Entwicke- 

luDgsmeohanik.)     Von   Professor   Dr.  Otto  Maas   in   München.    Mit  135 
Figuren.  M.  7. — . 


Die  Technik  der  Lithotripsie.     Vorlesungen   von  Prof.   Dr.   Felix  Gayon 

in  Paris.     Uebersetzt  und  bearbeitet  you  Dr.  Georg  Berg   in  Frank- 
furt a.  M.  M.  3.—. 


Studien  über  die  Ursachen  der  Lungenkrankheiten,    von  Dr.  k.  p. 

Tendeloo,  Prosektor  am  Stadtkrankenhause  in  Rotterdam.  M.  12.60. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Soeben  erschien: 


Über  Blasenektopie. 

Von 

Professor  Dr.  Enderlen  in  Basel. 


Mü  17  Abbildungen  im  Text  und  6  Tafeln. 

Inhalts-Verzeichnis. 

I.  Einleitung  und  anatomische  Befunde  der  Blasenektopie, 
II.  Ätiologie  der  Blasenektopie. 

III.  Übersicht  der  Entwickelangsgescbichte  der  Blase. 

IV.  EntwickeloDg  der  Blase  nach  den  Modellen  des  Marbarger  anatomischen 

Instituts. 
V.  Eigene  Fälle  einfacher  und  komplizierter  Blasenektopie. 
VI.  Partielle  Blasenspalte. 
VII.   Vorfall  der  ungespaltenen  Blase. 
VIII.  Doppelte  Harnblase. 
IX.  Missbildungen  des  Penis  und  der  Harnröhre. 
X.  Histologie  der  ektopierten  Blasenwand. 
XI.  Sohlussbetrachtungen. 
XII.  Literaturyerzeichnjs. 
Xni.  TafelerklArung. 

J.  Modelle  (Fig.  1—13).     2.  Histologie  (Fig.  14—17).     8.  Bauchblasen- 
spalte (Fig.  18 — SO).   4.  Stereoskopisohe  Bilder  der  Modelle  (Beilage). 


Verlag  von  Gustav  Fischer  in  Jena. 


Soeben  erschien: 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten 


über  die 


Grosshirnrinde 

mit  besonderer  Berücksichtigung 

der 

pathologischen  Anatomie  der  Geisteskrankheiten 

herausgegeben  von 

Franz  Nissl, 

Professor  der  Psychiatrie  in  Heidelberg. 


Erster  Band. 


Mit  14  Tafeln  und  23  Abbildungen  im  Tezt. 
Preis:  Mk.  40.—. 


C.  W.  Kreidels  Verlag  in  WiesbadeD. 


Soeben  neu  encfaieoen: 


Sonnige  ISTelten. 

Ostasiatische  Reise-Skizzen 

VOD 

TCmil  und  Lenore  Selexika. 

Boineo.   —  Java.   —   Samatra.   —   Vorderlndieo*   --  Ceyloo.   —   Ja^a. 

Mit  zahlreichen  Abbildungen  im  Text,  4  faksimilierten  Yollbildem  und  dem 

Porträt  von  Emil  Selenka. 

Zweite  am^earbeitete  und  ergänzte  Auflage. 

Preia  gebunden  Mk.  12.60. 


Borneo— Java — Sumatra — Vorderindien — Ceylon — Japui  sind  die  einzelnen 
Etappen  einer  Reise,  die  den  bekannten,  vor  einigen  Jabcen  yerstorbeoen  Münchner 
S^oologen  Emil  Selenka  und  seine  geistvolle  Qatiin  nach  den  Lindern  des  Ostens 
geführt  haben.     Die  auf  dieser  Reise  gesammelten  Eindrücke  and  ihre   alige> 
meinen   Ergebnisse  hat  das  Gelehrtenpaar  in   einer  Anzahl  ebenso   feinsinniger 
wie  inhaltsreicher  Skizsen   festgehalten   und  sie  su   einem  mit  prächtigen  Illu- 
strationen  geschmückten   Werlce  vereinigt.     Die   lebenswahre  und   anschauliche 
Schilderung,   oft  von   poetischem   Schwünge   getragen   und   mit  feinem   Humor 
durchsetzt,  macht  die  Lektüre  des  Werkes  Äusserst  genussreich  und  sichert  ihm 
in   der  geographischen  Literatur    einen   Platz   an  hervorragender  Stelle.     Emil 
Selenka  hat  das  Studium  der  Menschenaffen,  speziell  der  asiatische  Gibbons  und 
des  Orang  Utaus  zu  seiner  Lebensaufgabe  gemacht.    Die  Lösung  dieser  Aufgabe 
gab  auch  in  erster  Linie  die  Veranlassung  zu  seiner  Reise,  und  so  finden  wir  in 
dem  Werke  auch  ein  Kapitel  dem  Orang  Utan  gewidmet,^  in  dessen  Seelenleben 
der  Forscher  uns  interessante  Einblicke  tun  lAsst.   Nicht  minder  interessant  sind 
die  Beitrage  zur  Anthropologie  der  bereisten  LSnder,  vor  allem  die  Mitteilungen 
über  die   eigentümlichen  Zwergvölker  Ceylons,   die  Weddas,  und  über  die  be- 
rüchtigten KopQftger  von  Insulinde,  die  Dajaks.    Damit  wechseln  ab  stimmungs- 
volle Schilderungen  der  überw&ltigenden  Natursohönheiten  Ceylons,  der  Urw&lder 
Borneos,  der  sumatranischen  Gebirgswelt  und  der  heiligen  St&tten  Indiens.   Einen 
breiten  Raum  nimmt  endlich  eine  Schilderung  von  Japans  Land  und  Leuten  ein, 
die  im  Augenblick  von  ganz  besonderem  Interesse  ist.    Neben  dem  Inhalt  bilden 
die  vornehme  Ausstattung  und  das  herrliche  Illustrationsmaterial  eine  besondere 
Zierde  des  Werkes.     Unter  den  Abbildungen  verdienen   die  zahlreichen  Völker- 
typen besondere  Erwähnung.     Eine  grosse  Anzahl   der  Abbildungen  ist  nach 
eigenen   photograph Ischen  Aufnahmen   oder  nach   zeichnerischen  Darstellungen 
and  Ölskizzen   der  Gattin  des  Forschers  hergestellt   worden.    Wir  wissen  unser 
Referat  nicht  besser  zu  sohliessen  als  mit  einem  Satz  aus  unserer  Besprechung 
der  ersten  Auflage  des  Werkes :  Dieses  Buch  wird  nicht  im  Bücherschrank  dessen, 
der  es  sich  angeschafft  und  einmal  gelesen  hat,  verstauben,  sondern  immer  wieder 
zur  Erheiterung  und  Belehrung  hervorgeholt  werden.    Es  dürfte  Wenige  geben, 
die  an  einem  solchen  Werke,  in  dem  Text  und  Ausstattung  sich  harmonisch  er- 
gllnzen,  keine  Freude  haben  werden.  Hamburger  Naehrichiet^ 
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